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Préface 


L'ouvrage collectif Biologie appliquée à b chirurgie bucco-dentaire, dirigé par 
le Dr Daniel Perrin r chef du service d'odontologie au CHU de Dijon, es! un 
livre qui -manquait au monde de la chirurgie dentaire. 

Nous savons tous dans notre profession qu'une bonne connaissance de fa bio- 
logie es* indispensable avant toute décision thérapeutique et il était nécessaire 
d'actualiser les rapports entre la biologie et l'odontologie, car depuis dix ans 
presque tout a changé on la matière. 

Ce livre recouvre tous les secteurs de la biologie. De le bactériologie à l'hé- 
mostase, de l'anatomie pathologique a la virologie, les neuf chapitres appor- 
teront au facteur chirurgien -dentiste, omnipraticien ou spécialiste en chirurgie 
buccale, une mise au point ou des écloi rages nouveaux sur ces differentes 
matières. Quant à l'étudiant, il y trouvera de très nombreuses informations sur 
toutes ces disciplines enseignées souvent difficiles à assimiler. 

Tous ceux qui ont collaboré à la rédaction de ce livre sont reconnus pour leur 
expertise dans leur domaine. Cet ouvrage, rédigé par des auteurs francopho- 
nes — nos collègues suisses y ont activement participé -, témoigne aussi du 
dynamisme inietleciuel et db la synergie des équipes odoniologiques et médi- 
cales hospitalières. Cette synergie entre les deux professions est indispensable, 
chacune apportant son expérience et ses connaissances dans un respect et une 
reconnaissance mutuels. 

Ce livre, dirigé par un hospitalier, servira lo réforme des études en chirurgie 
dentaire et prouve, s'il en est besoin, que notre profession est bien une pro- 
fession mé diode, 

Merci à Daniel Perrin d'avoir compris tout cela, de l'avoir réalisé et de nous 
faire part de ses connaissances. 

Pr Gilbert de Meflo 

Chef du service de pathologie et de chirurgie buccale du CHU de Rennes 


Copyrighted mate 


Copyrighted mater i al 



Èrofcgiç- opp^Udî «t fe cfirryngrp buçoo- (fera ItwYip 

© 2005 Elsevjer SAS. Tous droiK réservés 


Introduction 


La prise en chorge médicale de le population profile des acquis de b recher- 
che, Les politiques de prévention mises en pfoce permettent de prendre en 
charge le plus rapidement possible les pathologies. De tait, la population 
vieillit mieux et plus longtemps, très souvent aidée per des thérapeutiques 
médicamenteuses. Dans cette démarche, la biologie, par les contrôles néces- 
saires à l'évaluation de la prise en charge des patients, est à la fois une oide 
au diognostic el à la thérapeutique. Avec une population vieillissante et de 
plus en plus pdymédiquée, les pathologies de la cavité buccale occupent une 
place importante. 

Comme l’ensemble des disciplines médicales, l'odontologie profite des der- 
nières avancées de la biologie. Ainsi, la technique par PCR est aujourd'hui 
dispon ible pour rechercher dons certaines circonstances les germes responsa- 
bles d'une porodantiie agressive mois également pour connaître b charge virole 
d'un patient source après un accident par exposition au song. Aujourd'hui, on 
évalue à près de 600 000 le nombre de patients sous anti -vite mine K |AVK|, 
Le protocole de prise en charge de ces patients en odontologie s'est modifié 
ces dernières années et dépend entre autres de paramètres biologiques que le 
ch irurgien-dentiste devra rechercher et interpréter. Le chirurgien -dentiste 
réalise des actes chirurgicaux, pose des diagnostics de pathologies de b 
muqueuse, prescrit des thérapeutiques médicamenteuses, traite des patients 
avec des affections acquises ou congénitales. Pour l'ensemble de ces raisons, 
le recours à b biologie est une obligation dons l'exercice de son art. 

La mise en place du dossier médkarpenonndi&é unique contiendra les infor- 
mations cliniques et biologiques du patient. Elles serviront l'ensemble des pro- 
fessionnels de santé elle chirurgien dentiste devra s f y reporter pour optimiser 
la prise en charge de son patient. 

Ce livre de biologie appliquée à lo chirurgie bucco-dentaire répand à une 
attente des praticiens qui trouveront dans lés neuf chapitres de cet ouvrage 
ressenti el des questions qu'ils peuvent se poser 
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Un guide pour votre pratique quotidienne 


Face à une parodontite réfractaire, quand, 
pourquoi et comment prélever ? 

Comment interpréter te s résultats ? 


Comment interpréter dans tes résultats d'un 
examen bactériologique, ta présence d'une 
espèce bactérienne ? 


Quel te est I origine de l'hàtitasé ? 



Quels sont tes éléments d 'interprétation de 
l'examen mycofogfque dans te cadre d'une 
candidose buccale 7 


Un patient immunocompétent présentant 
des ulcéra tions buccales vous précise 
qu r H relent d'Amérique du Sud. 
à quels agents infectieux peut-on penser ? 




Quelles sont les modalités de prélèvement 
dans te recherche d’une mycose buccale ? 
Comment doit -on interpréter les résultats ? 


Quels sont les examens biologiques à 
entreprendre suite à un accident par 
exposition au sang (AFS) ? 


Quelles sont les constantes biologiques 
à connaître chez un patient atteint du sida 7 

Quels sont les examens envisageables chez 
un patient sous traitement antithrombotique ? 

Quels examens demander devant un trouble 
de ta coagulation congénital ? 
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Où trouver les réponses à vos principales questions ? 


Quel est te diagnostic biologique 
des diabètes ? 


Oueis son I les examens biologiques 
susceptibles de donner des renseignements 
sur l'état hépatique 7 


Un patient se déclare allergique 
aux analgésiques locaux. 

Quels examens demander ? 

— - i ■ 


Quels examens biologiques demander 
devant une maladie bulleuse ? 


Quand, pourquoi eî comment 
taire une biopsie ? 

Comment interpréter tes résultats ? 


Une jaune tomme inquiète pour sa 
descendance présente une oligodontie. 
Quels sont les eaamons génétiques gui 
pourraient ta renseigner ? 


Quels sont ies signes à rechercher 
devant une macrodontie ? 


Les germes présents dans l'eau de nos 
équipements peuventuls être pathogènes ? 


Est-il raisonnable de réaliser une chirurgie 
chez un patient immunodéprimé 
en utilisant l'eau de l’équipement ? 
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Chapitre 1 

Pathologies infectieuses bactériennes 

de la cavité buccale 


Pathologies et agents infectieux impliqués 

en odontologie 

Principe du diagnostic 

Prescription des examens 

Prélèvements 

Interprétation des résultats 




7 


Copyrighted mater ial 


biologie appliquée à Ici chirurgie bucco-dentaire 


1. Introduction 

La cavité buccale d r un sujet normal est le siège de lb Bore la plus complexe, 
la plus dense et b plus diversifiée du corps humain. L'équilibre de cet écosys- 
tème bucco-dentQine permet la maintien d'un étal de sonlé dentaire et para- 
dante le. La plupart des pathologies bucco-dentaires sont des pathologies 
infectieuses dont l'origine sera un déséquilibre de cet écosystème j caries, gin- 
givites,. paradontites. naïitose, etc.)l 


2. Pathologies et agents infectieux impliqués 
en odontologie 

2,L Pathologies paro dentale s 

Les pathologies parodontoles se divisent en gingivites et en parodontiles, tontes 
deux n factieuses. Cm pathologies surviennent lorsqu'il y a un déséquilibre 
du rapport hôte- bactéries. Les maladies paradonfeiles se développent alors el 
présentant des phase* d'olteralion tissulaire et des phases de rémission. Les 
espèces pathogènes, issues de la flore commensale, peuvent être classées en 
fonction de leur pathogénicité et de leur virulence. Ainsi, Acïj'nobcrcffbs ocfi- 
namycetemcomfans et Parphyromonm gingivaiis présentant une très grande 
responsabilité dons les palnobgiés paradante les, Un deuxième aroupe 
d'espèces pathogènes est constitué de Prevotelfa intermedia, Tannerelto for- 
sythia, Campylobacter reclus, Eubaeterjum nodbfum et Trepomeno dentirola 
avec une forte présomption de pathogénicité- Une présomption du même 
Ordre est reconnue enfin pour Fusobacterium nocîeatvm, Capnoçytophogo 
s p. f Peptostreptococcus micros et EubocteNum sp. Une variabilité bactérienne 
importante en fonction des différentes parodontopothies est mise en évidence 
I Tableau 1.11. La présentation des pathologies porodontales utilise une classi- 
fication microbiolûgique antérieure à celle d'Ar mitage fl 999), car cette der- 
rière, parfaitement en accord avec la situation clinique, amalgame des 
situations microbiologiques sans rapport. Ces pathologies sont les suivantes : 

- la gingivite chronique réversible (GC) : elle présente une Rare constituée 
à 60 c -: de bactéries à Grom positif, anaérobie facultative ou anaérobie stricte 
f principalement Acfrnomyces sp. et Stæptococcus spj Quelques bac -lies Grom 
négatif, anaérobie stricte sont également présents (Fusobacterium nucfoafum 
et rrevotefla l'nfermedia) ; 

- Ig gingivite ukéno-nécrotique |GUN} : la flore est caractérisée par des bacilles 
à Gram négatif anaérobie strict ( Pmvoteilo întermedh et Fusobacterium nucfea* 
twm) r des spirochètes [Treponema sp I et des Sefemanos sp. ; 

- b parowitite de l'adulte (PA) ; la flore, quoique hétérogène, est dominée par 
des micro- organismes anaérobie et eapnophiles à Gram négatif (en particu- 
lier Porphyromonas grngivafjs). Siofs a décrit une association synergique de 
Açtinooocilhs Pdînwetemcomitans, Parphypomonas gjegjvcr/rs et Pr&vohiki 
intermedia dans la phase active de cette paredbnfe de T adulte (PAA) ; 

“ la paradontile à progression rapide fPPRJi : Porphyromonas gingival est 
très présent dans la flore sous-gingivole de ces jeunes adultes ; 
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Pothologies infectieuses bactériennes de la cavité buccale 


Tableau U 

Principales, espèces bactériennes assadees aux maladies paraduninli 

GC PPP PJL PJG PPP PA 

A.a. + + + 4 4 

ES 

PAA 

4 + 

PAT 

PR 

P-VIH 

4 

GUN 

E. e. 

4 -1- 

4 

4 

4 




4 


C. sp. 

+ 4 


4 

4 




4 


p -g. 


4 

4 4 44 4 

4 

4 4 

+ 4 


4 


Pi. 

4 

+ 

+ 

4 

+ 4 

4 + 

+ 4 

+ 

+ 44 

Tf 




4 


44 

+ 

4 


P.m, 




4 


4 4 


4 


F.n, 

4 4 

“h 


4 



+ 4 

4 

4 

C.r. 

4 



4 




4 4 4 


P.m. 




4 



+ 

4 


T. sp 



4 

4 

+ + 


4 

4 4 

4 4 4 

Erctero. 







4 

4 


&+■ foc 

4 + 4 










+,. + +, + ++ = fréq uence d'isofamenr des bactéries pathogènes ; GC = gingivite chronique , PPP ■ paro- 
dcjnli lu prépubertaire ; PJL ■” pni oduniite juvénile localisée ; P JG = poroaanrile juvénile généralisée ; PPR 
- pararigntilç ù fjrtxjresiiori rapide : PA — parodùnl le de l'adulte . P AA = phase active de panodantite de 
l'adulte ; PAT" » panodoniite associée au hdboC ; PR - pârûdwHle réff&dtjîre , P-VlHl - pa redoute OBWiée 
au VIH GLIN - gingivite ulcé*o- nécrotique ; A, a, * Acéndbaci^ra cjdi'ncvn^oetenjoomitcinï ‘ E-c * EüévtwMcr 
conradwïs ; C. sp. = Capnocytopapa species ; P.a. s Pocpih^ronrnonos gingivrata ; P i - Prevoteib rofenno- 
d/jû ; ï.f. = fcmneneffo fors}Wwo ; Rm. = Premtella. meforNnogeni'ca ; F.n. s Fuidbocteat/m nucimkim ; 
c,r, + Cümpîdafcocfev netfut J P.m =■ fte^toJJinefpJococcUi m^res ; Isp. = Trépané™ ^pecfes ; Entera. = 
Enterobacteries ; G + foc = bactéries à Gto*n positif aéro-anaérobie 


- la parodontite juvénile localisée (PJL) ou généralisée (PJG) ; chaque cas pré- 
sente une flore distincte. Les PJL est caractérisée par la mise en cause de 
Acfinobatdius acffnomycetemcomrtons. La rtikrobiologié dé lû PJG est plus 
complexe avec des associations bactériennes {Porpnyrorrîonas gjjigfwafo, 
Eikenella corrodent, Capnoqrfophoga sp. f AdinobodÛut odinomyœtemœ- 
mitons) ; 

- la parodontite associée au VIH (P- VIH) : la flore est proche de celle des para- 
donhies de l'adufte avec une augmentation de Campybbodw rectal Dans sa 
forme nécraKque, lo présence de .Fusobacterium jiuctaatejn est importante ; 

- la parodonlite associée au tabac |PATj ; les Fumeurs (plus de dix cigarettes 
par [our depuis cinq ans) présentent une parodontite typique avec augmenta- 
lion de bactéries appartenant au groupe des Ôacterataaceae à pigmentation 
noire jPorpbyromonos gingivoîts, Prevotelta intermedta, Prevotelia mebnino- 
genrea). ; 
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ftiolog» appliquée ù lu chirurgie bucco-dentaire 


- la poradontite réfractaire (PR] : ce type de pqnodontile résiste aux traitements, 
classsques. Las miera-organismes retrouvés sont le plus souvent Fusobacterium 
nudeatum et Prevotella intermodio, mo i également, parlais Tanneretb for- 
sythia et Pepfostrepfocaccus micros. Des entérobactéries peuvent également 
être présentes, ; 

- la parodontite prépubertaire fPPP] : elle met en cause la présence élevée de 
Actinoboaths (xfinomycetemcomikim et de Prevotelta intemedia. 


2,2. Pathologie carieuse 

Trois genres bactériens présents dam b plaque suprogi ogivale sont impli- 
qués dans l'éthiopathogénie de la carie : 5treptoooccus f iactabacrtfas et 
Âcfrnomyees, Lorsque ces bactéries coriogènes sont en contact avec des sucres 
dans la cavité buccale, il se produit «ne importante quanlité d'acide qui détruit 
lés tissus durs de la dent. Ceci entraîne la dissolution du phosphate de calcium 
P lo surface de l'émail. Dons les premiers stades de lo lésion carieuse, son! 
retrouvés principalement Steeptococcu* tobrfavi, Sfreptococcvs mutons. 
StmptoCOCcws t saoGfu« et des ladobacilles. Une augmentation rapide du nom- 
bre des Laetofraoilus acidophifas et iactohocilivi case' opporaït ensuite dans 
la cavité carieuse. Quand la dentine est atteinte, la proportion d'actinomycos 
eî de lactabacilles augmente fortement.. 


2.3. Halïtose 


L'halitose a une origine buccale dans SO % des cos. Les conditions physico- 
chimiques (pH neutre ou alcalin par exemple] et la population bactérienne 
«ont on couse, Une parodontife est fréquemment associée. Si le parodonte est 
sain, la face dorsale de b langue est alors impliquée. Les gaz malodorants 
responsables de L halïtose sont essentiellement Ses composés sulfurés volatiles 
(CSV}, le sulfure d'hydrogène fH 7 $] et le méthyl morcopta n {CH^SH}, issus de 
lo dégradation microbienne des acides aminés. 

Le rôle dés CSV est primordial, les facteurs importants pour b production 
accrue des CSV sont les espèces bactériennes et les substrat* protéines (acides 
omiriiès riches in groupe suifure ou azoté}. Les espèces bactériennes en cou&e 
sont essentiel ornent des bactéries Qram négatif anaérobie et notamment : 
fripa n emo dêntkoh, Porphyromonas gingivolis. Porphyre m 0 nas endoefen- 
ta/is, Fusobacterium nudeatum et Roth fa cfentocorioso. Selon Reingewirtz, les 
CSV entraînent I halttas# mais ils pourraient participer aussi à l'entretien des 
parodontites . 

Le* bains de bouche représentent un moyen complémentaire du traitement 
parodontal pour diminuef les CSV Ainsi, iNiles et Miller ont noté une diminu- 
tion des CSV dé 24 % por b chlorure de zinc, de 43 % por b bicarbonate de 
sodium et de 45 % par l'asscH-iotia* chlorure de ïinc-tricloscm. D'autres tra- 
vaux ont établi une réduction des CSV de 65 % par la chlorhexidine, de 45 % 
por les huiles phénoliques et de 30 % par b chlorure dé cétylpyridinium. 
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2.4* Colorations d'origine bactérienne 

Ut boc§éri« chromogèné* en $o*t responsables, Différentes colorations soni 

décrites : 

- vertes : surtout chez l'enfant de matas de 1 5 ans. Quaftd ces colorations ne 
sont pas causées par la chlorophylle,, elles peuvent l'être par des bactéries 
comme h bacille pyocyanique (Rseodbmônos aerugmosoji au par des levures 
comme Aspergillw fumigatvs ou Pmidtfmm giavcvm ■ 

- brunes ou noires : dues à la formation de sulfure ferrique et à faction de 
micro-organismes ; 

- oranges : généralement associées à une hygiène bucco-dentaire déficiente,, 
elles semblent être liées à la présence de micro-organismes comme le 
Mrcracoceus rosçes. 


2 J, Infections de t'esidodonfo 

La flore canalaire semble beaucoup moins complexe que celle de la flore sub- 
gingivale. Néanmoins, ces deux types de flore présentent de larges similitu- 
des, La contamination canotai ns est d'autant plus importante que la voie 
d'accès est large. Les travaux qui ont tente d'associer un micro-organisme spé- 
cifique à la nécrose pulpaire (en particulier Porphymmonas encfodontralfs et 
Fufwcterium) n r anl pas donné de résultat probant La nécrose peut être 
causée par m'importe quelle espèce bactérienne envahissant le tissu pulpaire> 
avec une prédominance des bactéries anaérobie [Prevot&h, Pep ta s hep ioccc œ s 
et Fusobacterium). Différentes complications peuvent apparaître ; granulome, 
kyste, abcès péri apical, ostéite, cellulite. Ces complication» dépendent d'un 
grand nombre de tacteurs (type de micro-orgarki smes présents, état général du 
patient, drainage spontané ou nonj. Au stade ultime de la cellulite, les micro- 
organismes les plus fréquents sont anaérobie strict, Des bactéroïdes à pia» 
mente tian noire et des streptocoques aéro-anaérobie (par exemple 
Stteptacoccus angrnosus] sont retrouvés. L'antibiolhéropie est souvent de 
rigueur. 


2,6. Aphtose bu «de 

L'origine infectieuse a été sauvent retenue, attribuée à des virus, des bacté- 
ries ou des mycoplasmes dont la virulence peut être développée par diffé- 
rents facteurs. Leur implication véritable est très discutée. Différentes théories 
sont proposées, le plus souvent immunologiques, mais aussi psychosoma- 
tiques. Le rôle de certains facteurs favorisants est démontré (slress, certains ali- 
ments]!. Le traitement est généralement symptomatique. Des publications 
récentes ont décrit la régression d'aphioses buccales récidivantes chez des 
maêodes après utilisation quotidienne de dentifrice contenant du triclosan, 
probablement en foison de ses propriétés onti- inflammatoires plus qu'anti- 
septiques, 
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2 J, Candidoses buccales 

Elle* sont due* 4 b prolifération d'une Sévère appelée Candrcta albkarts qui 
envahit l'épithélium. Elle irsduil une réaction proliférative et la formation de 
dépôts blanchâtres caractéristiques. Condtëfer tdb/cons est un micro-orgonisme 
saprophyte de b cavité buccale. Son développement est souvent né à un 
déséquilibre de b Hors buccale, Une onlibioméropie par voie générale est 
souvent impliquée, Le traitement repose sur l'utilisation des antifongiques : 
miconaiobr amphotér idne B et nystatme. Parmi les Formes de candidoses bue- 
cales, nous rencontrons fréquemment : 

- Sa candidose prothétique dite érythémateuse qui présente un aspect brïlFanl, 
couleur rouge foncé, souvent associée à une hygiène, déficiente. ; 

- la pedècne candidosique compliquée par Staphylacaccui aureus. L'of- 
fandrernent de la dimension verticale d'occlusion est, dons ce cas, un fadeur 
favorisant. 

De façon plus sporadique, des porodantiles à étiologie candidosique peuvent 
être rencontrées dons des situations de profonde perturbation de la flore buc- 
cale, les candidoses buccales seront traitées de façon plus complètes dans Se 
chapitre * Maladies parasitaires ©I fang iques dons la sphère bucco-phoryngêe ». 


2.8, Complications po s t chirurgicales 

il est généralement reconnu que les infections postchfnurgicabs, ostéites ou 
alvéolites, sont causées por les bactéries aérobie et anaérobie de la flore buc- 
cale endogène. Les bacilles Gram négatif anaérobie prédominent dons les 
infections sévères. Les bactéries aérobie seraient responsables des premiers 
stades d'infection, relayées ensuite par les bactéries, anaérobie. 

L' incidence des infections postextractionnelfas est néanmoins considérée comme 
faible, à l'exception des avulsions des troisièmes molaires mandibulaines 
\ 37 %). 

Les infections postopératoires à distance du site chirurgical surviennent princi- 
palement chez des sujets prédisposés immunodéfi dents. Le cas de h endocar- 
dite infectieuse est intéressant avec une étiologie bactérienne due à des 
streptocoques (dont Sfreptococcus sanguis et Streptococevs mutons] dons 50 % 
des cas. ia présence de bactéries anaérobie stricte est beaucoup plus rare 
lh.5%). 

Dans le cas des complications après pose d'implants, fa cause infectieuse est 
retenue même si les raisons traumatiques sont principalement évoquées. La 
bactériologie des sites péri- implantâmes malades est sensiblement fa même 
que celle des maladies pcrodontafas (porodootité à progression rapide en 
particulier). 

Les péri -implant ites sont divisées en deux catégories d'infection en Fonction 
des micro’ organismes et de 1a situation clinique : le sujet totalement édenté et 
le sujet parti affament édenté. Sonz (1986) explique ce»e variation par le râle 
de réservoir que pourraient jouer les dents naturelles chez fa sujet partielle- 
ment édenté. 

Les échecs infectieux chez le sujet partiellement édenté sont le plus fréquem- 
ment associés aux principaux pathogènes parodonlaux impliqués dons 
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les poradomtstes ffkteteroidWs $p. r frevoteWa s p., Porphyromonas sp. f 
Fmaboctemm sp CQmpykkmçtm recto}. Chez le sujet totalement édenté, les 
échecs infectieux sont plus souvent induits par des micro-organismes ^appar- 
tenant pas à 3a flore commensale de la cavité buccale : entérobactéries, 
Pseudomon a 5 sp., Stophyfococcus au reus, Candidat sp. , etc, 


2.9. Actinomycoses 

L'actinomycose est une pathologie infectieuse de la cavité buccale connue 
depuis longtemps. Cette palhalogie se développe le plus sauvent dans la 
région de la tété et du eau. Les înfediam d'origine dentaire représentent une 
classique parte d'entrée des Acitinomyc^ dans les tissus. Les autres local iso- 
lions d'actinomycose sont le plus souvent des foyers infectieux secondaires, Les 
local isolions les plus fréquemment décrites sont ; cervico-faciales, thoraciques, 
abdominales et cutanées. Cette pathologie évolue le plus souvent sous une 
forme chronique mais des phases aiguës sont possibles. Une des caractéris- 
tiques cliniques importantes de cette pathologie est la formation d'un granu- 
lome chr&n.que avec des zones liquidiennes. Les Âçtinomyoes forment des 
agrégats qui sont visibles en microscopie optique sous forme de grains. 
l' identification d'Âcfrnomyces dans les lésions permet de confirmer le dia- 
gnostique. 

Les Actinomyces et les Arachnicr sont responsables des actinomycoses, 
Acffnomyces fsnoe/rf est fa bactérie la plus fréquemment isolée dons ce type de 
lisions. D'autres micro organismes peuvent co infecter les lésions et aggraver 
l'évolution clinique. Actinoooci'fus odmmyceténramitofiï est un de ces cocanta- 
minants qu peut avoir un impact sur le développement et le traitement de 
l'infection. 

Le Tableau 1 ,2 montre fa fréquence d'isolement des espèces bactériennes dons 
ifes princ-pdes situations pathologiques buccales. 

3. Principe du diagnostic 

3.1 . Tests salivaires de détection de risque carieux 

Le risque carieux est associé à la présence en proportions importantes de 
Sîreptococcus mutons et de loctoboafto sp. dans la flore supra-gingivale. La 
solive est yn reflet dilué de la composition de cette flore, Plusieurs tests com- 
merciaux sont proposés aux chirurgiens-dentistes pour évaluer fe risque 
carieux : Le B&ntocufr et Dentobuff de Or ion Diagnostica® et le CRT Socteria 
de Vivodent® (Fig. 1.1 et 1.2fr 

3.2. Tests bactériologiques des maladies porodontaîes 

3.2,1 . Diagnostic par culture 

Le diagnostic bactériologique est fondé sur 1® principe de l'isolement et de lo 
culture des bactéries pathogènes {fig. 1 .3}.. Ces techniques sont les plus 
anciennes. Elles constituent donc lo méthode de réference, 
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figure Ll.Tesi boctèriologïque dt dépistage (tonique rarieiH. 


Les principaux avantages des cultures sont r 

- l'aspect non ciblé de ces techniques qui permettent donc d'identifier un 
g rond nombre de micro-organismes,, même ceux que l'on ne recherche pas ; 

de permettre de réaliser un antibiogramme après isolement des bactéries 
pathogènes d'intérêt ; 



Figure 1.2. bdiraliun de lo quantité de 5frëptatK£ïiï mtitans par Donlouh SM’ I voir aussi plcnches 
couleur). 
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- d'être la méthode de référence. 

Les principaux inconvénients de lo culture sont : 

- son çoyt élevé ; 

- la durée de l'examen qui est long (cinq a six semaines \ ; 

- la sensibilité de lo méthode qui est médiocre en raison des dilutions impar- 
tantes dot échantillons a réaliser è cause de la gronde densité des prélève 
ments (10 :j à 10 ^ ; 

- la spécificité qui est étroitement lié# à la compétence du micraoiûlûgisle et à 
son aptitude à reconnaître les différentes espèces bactériennes ; 

- l’impossibilité ou la grande difficuEté à cultiver certaines espèces rnicrabio- 
loqiques [Se/enamonas sp., Trepanema sp.] ; 

- P interet essentiel du milieu de transport qui doit permettre la survie des espè- 
ces anaérobie et capnophiles tout en limitant les phénomènes de compétition 
ou d'inhibition interbactériens. 

Les études bactériologiques de lo flore buccale et plus spécïf iqi l erment de la 
flore parodontale | sous -gingivale] présentent de nombreuses difficultés liées à 
l'obligation de maintenir une anaérobtose la plus stricte possible (Fig. 1 .4) lout 
au long de lo chôme d’analyse c’est-à-dire du prélèvement au résultat de l'an- 
ti diagramme, quatre semaines plus tord (Fig, 1.5 et 1 4). 

Lo culture en anaérobiose est fondée sur le principe de la recherche de tous 
les moyens permettant d’éliminer l’oxygène de l'atmosphère et des milieux de 
culture bactérienne (Fig. 1 4), le prélèvement est placé dans un milieu de 
tronsport anaérobie du type VGMÀ lit de Mol 1er (Fig. 1 .7] au RTF de Sy&d et 
Loesche. Plus, dans un délai maximum de 43 heures après le prélèvement d'un 



Figure 1.3. CulturE En soi- es Fëlri sur gclase eu sang d'un prer‘Evemen-1 de flore sdus gingivale d’un su ût 
clleint de parodontite agressive. Le flore est représentée per une majorilé d'unitd formant des colonies 
[UFC] de bfphjffCntùiUti ÿirtgmflfiî \ tuth<#4 ndirte] el rfe favatelh iutemeâo (floche raugiEl. tehe imnge 
Ht (amdérisltque d'une flore très Ofliesîive à fort potentiel de desh union puiudouigle (voir aussi plantes 
couleur). 
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Figura 1.4. ï’clon de Irnvn I en aïoerabiose. 


échantillon de plaque sous-gingivale, ce dernier doit parvenir dons un labo- 
ratoire adapté c'est-à-dire être placé dès réception dans une station 
d'anaérobiose (Fig. 1.4). La densité de l'échantillon (ICPà ÎO^ bactéries J néces- 
site de Faire des série* de dilutions de dix en dix, Puis ces dilutions sont ensemen- 
cées sur des milieux de culture non sélectifs et sélectifs. Les milieux de culture 
non sélectifs sont des milieux enrichis avec de nombreux Facteurs de crois- 
sance. ita permettent la croissance d'un maximum d'espèces bactériennes 
nécessitant des conditions d'onaérabiose au un taux de CO- 2 de 5 à 1 Û %. La 
quantification du nombre total de bactéries viables dons l'échantillon est sou- 
vent réalisée sur ce type de milieux. Les milieux de culture sélectifs vont conte- 
nir des antibadériens qui vont éliminer ou réduire de façon très importante les 
micro^orqcmïsnnes qui ne sont pas désirés et ainsi favoriser l'émergence des 
espèces d'intérêt- Les principales espèces bactériennes de la Flore sous-gin ni- 
vale pour lesquelles nous disposons d'un milieu sélectif sont : Àctmobociïïus 
P çiinQmyçeîem çq m i ton s [Fig, 1 ,8],, CapnOcytophggg sp-, Bkûnelh corrg- 
dens, Campytabocter rectos, Fusobacterium m/cteotom, Bocteroidei s p., 
Porphyramonas sp. [Fig. 1.9], Frevotetfa s p [Fig. 1 r l 0)., Hae/TKjpbrius sp., 
Actinomyces sp. t Strepfococcus sp, La croissance sur milieu de culture solide 
permet le développement d'unités formant des colonies (UFC] dont lo morpho- 
logie est souvent caractéristique de l'espèce. L'identification bactérienne 
repose sur une série de critères morphologiques, biochimiques et enzyma- 
tiques : aspect des colonies,, aspect des bactéries en microscopie optique après 
coloration de Gram [Fia. 1,11, 1.12 al 1.13b mobilité, test a l'oxydase, lest 
catolase, Fermentation des sucres, réduction des nitrates, etc. 
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Figure Î.5. Antibwgramroii air milîou gnlow (FmioîhriH/m mndMtaml. Les. disques de pop-ier \im ;l 
blanc sont imprégnés d'une mnlénite rntibiohq jc- qui diffuse dan-s la gélise el » dilue en (oiKtion - 
l'élMqnemen! du disque. En fanriian du rrveau de misions du clone boclïrien flinique lesté, u 
obset^erOiü des diumérres d'inhihhifln plus Ou moins importants. Les diamètres d'inhrbrlwn Îes plus y îd 
EOffespenclerir cwk itiûlé<ul« tmiifiteliqués l« plus efficaces sur le rtene testé (voir aussi p nndies tou ji ! 


Les complexité des opproches boctér illogiques par culture dans l'étude d' jne 
flore anaérobie a incité les bactériologistes s'intéressant ù la flore fcuuccafe i 
foire appel à d'autres stratégies, immurdlogiques et moléculaires. 

3.2.2, Diagrsoitit immunologique 

Le diagnostic immunologique reposé Sur la spécificité de fo réaction ont 
géne-anlHcarps. il peut permettre «□ détection des antigènes bactériens (dfêt . 
tion directe de la bactérie \ ou d'immunoglobulines de type IgG ou IgM 
\ détection de la réaction immunitaire hum ara le dirigée contre lo bactérie ; in- 
téfët|, 
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figwe 1.6. üjamêrre d'inhibition perroettMl de délermmer la (Ml de la sauthe lestée (voir aussi planches 
couleur}. 


Les principaux avantages dg diagnostic immunologique sont : 

- sa rapidité de l'ordre de quelques heures ; 

- le travail sur des échantillons non vitaux (bactéries mortes} ; 

- sa méthode simple, facile à standardiser f adaptable en kit pour réaliser des 
tests diagnostic au cabinet dentaire] ; 

- son coût modéré ; 

- le sérotypage peut apporter des éléments d'information épidémiologique. 
Les principaux inconvénients du diagnostic immunologique sont : 

- la méthode ciblée dé recherche des micro-organismes : on ne peut trouver 
que ce que l'on cherche ; 

- sa sensibilité médiocre [de l'ordre de 10 J } ; 

- la spécificité très variable selon les réocfiFs utilisés : excès de spécificité des 
anticorps monoclonaux et manque de spécificité des réactifs polyclonaux ; 

~ l'importance de disposer de contrôle positif et négatif pour interpréter le lest ; 

- l'impossibilité de connaître fa sensibilité aux antibiotiques sans isolement ; 

- ta quantification n'est souvent qu'une semi -quantification (Eli sa, agglutina- 
tion sur latex, etc.]. 

De nombreux laboratoires on! développé des productions d'anticorps mona- 
clanaux ou polyclonaux dirigés conlr# les principaux pêriopathagènes 
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Figure 1,7. Mliricu fa rran^fKirl Y&MÂ IH fa Molltr |»ür prê3Évem-énl fa bcTcréiifis ancerobire [voir aussi 
penches couleitr]. 


humains ; Porpbyromonas gingivalis , PreYoSdla intBmvxlia, Tonnerdia bnyth/o,. 
FusobûCiëfiuTn nvcleotum, Tréponème? denticata, Campyiobacter rectus, 
Acfinoimc^us acttnamycêtetYicomitortS, Eikenella corrodent. etc. 

Les- principales techniques immunologiques qui peuvent être utilisées pour le 
diagnostic immunologique sont : le test d'agglutination au latex, la cytométrie 
en nux, le test Elisa | enzyme linked immunosonbent assay] r l' immunofluores- 
cence directe ou indirecte,. Le principe de l'agglutination ou Eotex a été utilisé 
pour la mise au point de kit diagnostique destiné ou cabinet dentaire pour 
identifier- P. gmgivafo, P. intermedio et À. actmomycetemcomitons. Cependant, 
ce type de test ne présente pas les critères de qualité requis aux lests 
diagnostiques, La sensibilité est trop faible et est à l'origine de nombreux faux 
négatifs. L' utilisation d'anticorps monoclonoux ne correspondant qu'aux prin- 
cipaux sérotypes connus est également à l'origine de faux négatifs. 

Les systèmes de détection des périapathogénes pqr des techniques immunolo- 
giques sont d'exoéllents outifs de laboratoire destinés a la recherche mais qui 
supportent mal leur adaptation en kit qui engendre une dégradation de la 
sensibilité et de lo spécificité des résultats. 
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Figure 1.8. UFC d'Jff«wiwJ'/bï flrtww my re te imopïflènï (voir a«j«i pbnclies c-auleur]. 



Cet limites, techniques suggèrent clé foire appel à une outre mêthoda de dia- 
gnostic plus sensible, plus rapide, indépendante de la viabilité du prélève- 
ment. Les progrès de la biologie moléculaire permettent l'utilisation de 
nouvelles technologies utilisant le principe de Khybri dation ADN- ADN à la 
base de nouveaux tests d'identification de micro-organismes : bactéries, virus, 
levures et parasites. 

3,2.3* Diagnostic moléculaire 

3, 2, 3.1 . Principe 

Le principe des sondes nucléiques consiste à séparer les deux brins d'ADN de 
la bactérie d'intérêt et d'apparier les bases d'un des brins que nous appelle- 
rons brin cible avec celle d'un outre brin d'ADN marqué par un élément 
radioactif OU non radioactif appelé sonde. 

Une sonde peut être définie comme une séquence d'acide nucléique d'au 
moins 20 nucléotides, homologue à une séquence <f r ADN au d'AftN, avec 
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figure 1.10. UFC de fre«teifoffit&rjfldMrfvoi!! au^si pleincim tôt leur). 



Figure LU. ColorfUion de Gram d'un pr&vimeitl de plcujje wus -gingivale d'un sujet Aùrmal Ce 
pritovemenl est pfincipolwuenf îompesé de batiwies à Gnm positif de type cocci ei bocillfs. Les bectêries 
à Gram pwiif sut# raraflérisfonies d'une flore butcris normale tbei un jeune odehe {uoir aussi pfcnthei 
(odeur f. 

laquelle elle s'hybride de façon stable et spécifique par réassodation entre 
bases complémentaires (Fig. 1.14). 

3. 2. 3. 2. Différents types de sondes 

Les sondes nucléiques peuvent sires obtenues ô partir de techniques différen- 
tes en fonction de l'utilisation de ces dernières. Le chromosome entier peut être 
utilisé, on parle alors dé sondé génomique globale, Une partie de l'ADN 
génomique peut être sélectionné, il s'agit de sonde génomique par clonage 
aléatoire, Des gènes clonés ou des plasmides peuvent également servir de 
sonde. Enfin, il est possible de sélectionner une courte séquence oligonudéo- 
tidique et de l'utiliser comme sonde, il s'agit de sonde oligonudéotiaique. 

Les sondes génomiques globales utilisent l J ensemble du génome bactérien qui 
est marqué par radioéléments ou éléments non radioactifs. La sonde est donc 
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Figure 1.12. tulnrulior de Gram d'un prélèvement de plaque SDUsqmgiviiî d'un su|Et présentant uns 
ginc ivile. Cette situation esl caraiiÉirtsêe per un mélange de Gram pasilif (tien) el de Gr :m négatif [rase] 
selon un ralio 1:1. L'ûwjmentolion do le proportion de bactéries, a G rom négatif est un signe biologique 
du développement de la palhobgte (voir aussi planches couleur]'. 



Figure U 3 . Coloration do Grgm d'un prélèvement de pJoqge swfscjingivnlfl d'un SU|ol présentant une 
pcrcdontHe. Cette situation est caractérisée pur une augmentation très importante- de Iq propari: on des 
bacilles a Gram négatif et lusifarmes. Celle image est caractéristique des formes les plus, agressives de 
purudonlilH el est "claie ment inrampolible aver la sonie porodanta s [voir aussi planches couleur). 


une macromolecule présentant des zones très spécifiques du micro-organisme 
d'intérêt et des ïones ubiquitaires, non spécifiques qui pourront être à l'ori- 
gine de réactions d'hybridations croisées. 

les sondes génomiques par clonage aléatoire : b taille fnombre de bases) est 
un critère important de qualité dans le choix, d'une sonde o visée diagnos- 
tique. Trop courte, elle présentera une faible affinité pour sa cible, Cette fai’ 
blé affinité diminuera b sensibilité du test Trop brigue, b sonde présentera 
des réactions croisées. Les sondes génomiques par clouage aléatoire ont une 
taille sélectionnée entre 2 et 6 fcb (kilobases]. Cette Fenêtre de taille semble être 
idéale pour favoriser une bonne hybridation et reste suffisamment courte pour 
sélectionner une séquence spécifique du microorganisme d'intérêt 
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Les sondes cDNA sont obtenues à partir d' ARN messager purifié ou enrichi. Elles 
correspondent uniquement à des séquences exoniques (séquences codantes). 
Elles sont principalement utilisées pour des diagnostics sur cellules eucaryotes, 
Les ribosondes sont des séquences d'ARN simple brin, Elles sont obtenues 
par voie biologique en transcrivant in vivo, par une ARN polymérase, un 
fragment de cDNA ou d'ADN génomique inséré dons un vecteur possédant 
un promoteur fort. Ces sondes présentent l'avantage de pouvoir être radio- 
marquées de façon uniforme et de présenter une forte activité spécifique, 
Elles permettent dé mettre en évidence des séquences fortement conservées 
chez es bactéries. 

Les oligosondes de synthèse sont de courtes séquences d'ADN mono^brin, 
synthétisées in vitra par des automates. Elles dépassent rarement quelques 
dizain es de bases, Leur faible longueur est à l'origine d'une affinité faible 
nécessitant des conditions dé bvoge au posthybridatîon de faible stringence 
pour ne pas perdre le signal, 


3. 2, 3.3. Principaux avantages du diagnostic par sonde 

La spécificité d'une sonde peut être définie comme son aptitude à reconnaî- 
tre l'ADN cible avec le moins possible de réactions croisées (faux positifs) 
avec des ADN d'autres espèces bactériennes. Les sondes génomiques glo- 
bales peuvent présenter des réactions croisées en raison de leur taille impor- 
tante. Ce type de réaction sera à l'origine de faux positifs. À l'inverse/ des 
sondes de trop petite taille comme les oligonucléotides de synthèse présen- 
teront des interactions faibles avec leurs cibles et pourront être à l'origine de 
faux négatifs. 

Globalement, les sondes moléculaires présentent une bonne affinité pour 
leurs cibles respectives et donc une très bonne sensibilité par rapport à la 
culture. 

La sensibilité d'une sonde peut être définie comme le seuil de détection de la 
cible, La technique de marquage de la sonde conditionne la sensibilité le 
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marquage par élément radioacHf [P“' s , P 33 ., etc,] est plus efficace que le mar- 
quage froid, Cependant, les méthodes de marquage non radioactives se 
sont considérablement améliorées et sont maintenant très proches des pre- 
mières. La sensibilité avec une sonde par clonage aléatoire sera de l'ordre 
de KH à HH | présence de 1000 à 10 000 éléments cibles dons l'échan- 
tillon pour réagir positivement]. L'utilisation récente de technique d'amplifi- 
cation en chaîne (PCR j polymsraiG chain rsact/on] permet d'améliorer de 
façon importante b sensibilité des sondes qui était déjà supérieure à celle 
de b culture. 

La rapidité de ces techniques constitue un avantage important pour le 
clinicien qui peut disposer des résultats des lests en quelques jours (un à 
sept jours selon la technique utilisée] Ces délais sont davantage en accord 
avec les attentes des praticiens fréquemment rebutés par b lenteur de la 
culture bactérienne 

La vitalité de l'échantillon n'est pas importante dons tes diagnostics molécu- 
laires. Aussi peut- il être soumis à des traitements drastiques sons altérer le 
résultat de l'analyse. Cette caractéristique constitue un avantage important par 
rapport aux méthodes fondées sur la culture des micro-organismes au même 
sérologiques où l'intégrité des antigènes est nécessaire, les applications las 
plus intéressantes des sondes sont as pouvoir faire un diagnostic précis pour 
des bactéries de culture difficile ou nécessitant une période d'incubation lan- 
gue,. ou de culture impossible, ou dans le cas où le malade a été préala- 
blement traité par des antibiotiques. 

La lecture des résultats est réalisé© par un lecteur automatique ou objectivée 
par une positivité d'un test sans interprétation subjective par le technicien 
de laboratoire. 

Les procédures et les réactifs utilisés se prêtent parfaitement à une standardi- 
sation, à ('utilisation d'automates (synthétiseurs d'oligonucléotides), il est pos- 
sible d'obtenir ainsi des réactifs standardisés et de réduire las coûts. 


3. 2.3. 3. Principaux inconvénients du diagnostic par sonde 

C'est un# méthode ciblé#. Aussi n'est* il possible de trouver que ce qui est 
recherché. Les formes atypiques de pathologies infectieuses peuvent donc 
échapper à ce type d'examen. 

Il est impossible de réaliser un antibiogramme sans culture bactérienne. Seule 
la recherche de plasmides de résistance parfaitement identifiés peut faire l'ob- 
jet de mise en évidence par sonde moléculaire, l'antibiogramme est un exa- 
men de laboratoire important pour le clinicien qui pourra lui faire préférer, 
malgré ces inconvénients, b culture bactérienne. 

La quantification bactérienne est également un paramétre souvent pris en 
compte par les cliniciens lorsqu# te méthode dt prélèvement sélectionnée est 
reproductible si comparable. Las techniques classiques de sonde ne permet- 
tent pas de réaliser une véritable quantification, Seule une semi-qucnlificalion 
fondée sur b intensité dis réactions observées en fonction de gammes étalons 
permet une appréciation relative du nombre de micro-organismes, Des tech- 
niques plus récentes fondées sur b PCR (PCR quantitative oo RT- PCR) permet- 
tent une quantification précise des échantillons. 
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3.2. 3. 5 Application des sondes 

De nombreuses sondes dirigées contre des bactéries impliquées dons les mala- 
dies parocbntales ont été développées. Les principales d'entre elles sont : 

- AcJjflabocrtfuj ocfrnomyœtemcoimrton# ; 

- Forphyromonas gingivatis ; 

- Prevote'ia intermedia ; 

- Prevotelfa bescheh ; 

“ Prevot^h melaninogenîçQ ; 

- tannereffa forsythia ; 

- Cfeeflcj carra (km ; 

- Capnocytopbaga ochracea ; 

- CapriocytQphago sputtg&na ; 

- CopfTOcytophogo gïngivolis ; 

— Fusobacterium nucieatum ; 

- Trepcmemo denhcob ; 

- h'eponerrîo pectinavorum ; 

- Freponemsa iocromstff ; 

- ïreponc-ma vincentii ; 

- Campylobacter rechss ; 

- Pepio s fr ep toc ccc u 5 mifrw. 


4. Prescription des examens 

De nombreuses situations pourraient sembler nécessitei des examens bactério- 
logiques en odontologie pour confirmer un diagnostic clinique. Cette approche 
n'est pas réali slo en raison des coûts quelle susciterait et de la charge de travail 
qu'elfe provoquerait dans des laboratoires spécialisés, ici prescription des 
examens bactériologiques ®n odontologie est indiquée lorsqu'un traitement 
classique de référence n'a pas permis une réponse clinique acceptable ou 
lorsqu'une symptomatologie clinique est atypique sons explication rationnelle. 
Si on prend l'exemple des parodbntoes, Ses différents intérêts indéniables des 
examens de laboratoire pourraient laisser penser aue tout posent présentant 
uae parodontite devrait bénéficier des avantages de ces examens. Cette atti- 
tude n'est absolument pas raisonnable pour plusieurs raisons. Tout d'abord, le 
plus grand nombre de parodontite est maîtrisé par les cliniciens sans faire 
appéf à des examens complémentaires [environ 90 % des maladies paradon- 
lales|. Ces examens engendrent des surcoûts importants qu> sont liés à b tech- 
nicité mise en œuvre, qu'il s’agisse de culture, bactérienne, ou de techniques 
moléculaires. L'examen bactériologique par culture peut être dissuasif pour les 
cliniciens en raison du délai de réponse pouvant varier de trois à cinq semai- 
nes en fonction des situations.. De plus, actuellement peu de laboratoires sont 
en mesure de réaliser ce type d'examen pour les cliniciens. 

Ces examens biologiques doivent être réservés aux 10 % de parcdbntiîes dif- 
ficiles 6 maîtriser. 

Les principales situations cliniques pour lesquelles les prélèvements bactériolo- 
giques sont conseillés sont : 

- les parodentites les plut agressives ; 

- les échecs de thérapeutiques initiales ; 
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- te j récidives ; 

- tes parodontia assadé» g des pathologies générales ; 

- les parodontites juvéniles ; 

-les situations cliniques complexes [inadéquation entre tes manifestations 
inflammatoires et la gravité des lésions]. 

Le Tableau 1,3 montre les avantages et les inconvénients des techniques 
d'identification bactérienne par culture et sonde moléculaires. 


5. Prélèvements 

Les prélèvements buccaux sont de nature différente en fonction du produit pré- 
levé [salive,, pus, flore supra-gingivale, Rare sous-gingivale, Rare endodontique|. 


5.1. Salive 

Elle peut être prélevée à l'écouvillan ou par crachat dans un tube, lo première 
technique permet d'obtenir de le solive mixte abrs que lo seconde produit de 
la salive stimulée dont les composants sont plus dilués. On donne sauvent un 
stick de paraffine à mastiquer ou patient dam le but de prélever une quantité 
de salive stimulée suffisante |Fig. 1.15}. 

5.2* Collection purulente circonscrite 

Cette situation est retrouvée dans les COs de cellulite circonscrite, d'abcès SOuS- 
pêriüsiè ou sous- muqueux. Le prélèvement peut alors se faire par aspiration à 
la seringue ou à travers une fistule. 


Tableau 1.3 


Tableau récapitulatif des avantasges 
et sodé- rWêïulair«, 

et inconvénients des techniques 

d'identification bactérienne par Culture 


Culture bactérienne 

Sondes moléculaires 

Spédtidlé 

+ + 

+ + + 

Sensibilité 

+ + 

+ -t + {PCR) 

Rapidité 

+ 

+ + + 

Coûl 

+ + +- 

+■ 

Quantification 

oui 

non (sauf si PCR) 

Vîobiliiè bactérienne 

oui 

nam 

Plusieurs échantillons 

non 

oui 

Nouvelles espèces 

oui 

non 

Antibiogramme 

oui 

non 
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Figvré T J 5. Slkk de poroFFinÊ e! tube de prélèvement idivai'c (rc-r □ us^i pk n rl -fi ciMitouil. 


Le prélèvement à la seringue se déroule en cinq étapes . 

- isoler et désinfecter la moqueuse ; 

- utiliser un seringue de 5 ml et une aiguille de gros diamètre (21G| ; 

- introduire l'aiguille au point le plus soi liant et aspirer lentement 2 à 3 ml de 
pus ; _ 

- drainer ensuite l'abcès par Fa méthode usuelle ; 

- acheminer le plus rapidement possible le prélèvement au laboratoire en 
veillant à donner un maximun de renseignements au laboratoire! sur le patient 
et le prélèvement. 


5.3. Prélèvement à travers une fistule 

Il nécessite de désinfecter les Irais premiers millimètres de trajet de la fistule 
par un antiseptique iodé à l'aide de plusieurs pointes de papier endûdpnlique. 
Puis le prélèvement est fait à l'aide d'une pointe de papier endodou tique sté 
ri le inséré pendant dix secondes puis placé dans un milieu de transport et 
acheminé dans les plus bref défais au laboratoire (Fig. 1 ,161, 
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Figure 1 + lft f Pwirts de* pqplar ci nie j de rrc-r-sparl YGMÀ III i| voir aussi planches touleur). 


5,4. Prélèvement de flore supra-gingivale 

Cette flore est principalement composée de bactéries à Gram positif peu sen- 
sibles a F r oxygene. Elle est dense et structurée. La méthode de prélèvement le 
plus souvent utilisée Fait appel à un écouvillan stérile qui est hroHë sur une à 
deux surfaces dentaires L'écauvillon es! alors placé dans un milieu de 
transpari de type Portagerm® au TGV anoed" (Fig. 1 17). 


5.5. Prélèvement de flore sens-gingivale 

De nombreuses méthodes ont été décriies. Ce grand nombre de lethnique 
reflète une grande difficulté a préserver cette flore composée en grande par- 
tie de bactérie oéra-anaérobie al anaérobie strict. Les principales mêlhodes 
simpEes décrites sont : prélèvement avec une pointe de papier, une curette, un 
mini-écouvilloni, un cure’dent monté. Lo méthode uütisanl des pointes de 
papier stérile est celle réunissani le plus d'avantages et la plus utilisée en paro- 
dontologie (Fig, 1.16). 
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Figure 1*1 7* Système de prélèvement ei de transport TGV Armer ( Borat ) (voir ainsi plMidHn&uïflurl, 


6. Interprétation des résultats 

6.1* Prélèvements salivaires 

Ces prélèvements sont composes d'une flore principalement composée de boc 
fériés cocci et boc i lies à Grom positif La prépondérance de certaines espèces 
chez l'en font et le jeune adulte est en Faveur d'un risque carieux élevé 
(Sfreptocoeais mutons,, i.crctiobacdl'us sp. |. Chez le sujet âgé, la présence en 
quantité importante d'Atrinamyces traduit aussi un risque élevé de carie d'un 
outre type [carie des racines]. La présence de levures (Cand/da afbicans ] 
devra être à l'élat de trace dans une situation normale, sinon un risque de 
candidose risquerait de se développer 

6.2. Prélèvement parodontaux de flore sous-gingivale 

6.2.1. Quantification globale 

L'interprétation clinique de la quantification totale du nombre de micro -orga- 
nismes dans un prélèvement de Flore sous-ginglvaie est souvent négligée, Cette 
valeur peut augmenter en Fonction de deux paramètres : la densité de la flore 
et le volume disponible pour son développement. 

L'évaluation de la densité de la flore peut être appréciée en faisant un ratio 
entre la titration bactérienne et la profondeur de lo poche ou sondage pono- 
donlal. Cependant, cette approche est empirique et nom reproductible. 

La poche parodontde va constituer un volume plus ou moins important en 
fonction ae l'évolution de lo lésion. Ce volume libre sera favorable au 
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développement de s micra-orgoni$mes qui constituera un nouveau réservoir 
dont la taille sera proportionnelle à b profondeur au sondage. La qoonlîf ica- 
lion ou titration permettra d'évaluer cette notion de réservoir bactérien, 

Un sillon normal de 1 à 2 mm de profondeur au sondage présentera une titra- 
lion bactérienne variante entre 1x10"' bodéries/ml de milieu de transport et 
S X 1Û 5 bactéries /ml. 

Ces valeurs ont été définies en utilisant deux pointes de papier stérile [Myhol, 

X fine] placées dans le sillon gingival pendant 10 secondes et un milieu de 
transport VMGâ III de Mol 1er. La titration est faite par culture en anaérobiose 
(ÎÛ ^ CG^, 10 % H ?r Ê0 % hL) pendant cinq fours sur milieu enrichi (Brain 
Heart Infusion,, levure, aqar, hémine, ménadione r 5 de sang de mouton). 

Dans dés situations pathologiques, avec des poches parodontales variant 
entre 3 mm et 10 mm, les titrations peuvent êtres très élevées, Elles varient 
entre 5x10* badéries/ml et 5 x 1Q 9 bociériet/ml, Les situations patholo- 
giques peuvent donc présenter des titrations supérieures aux voleurs habituel - 
ferment rencontrées cnet un sujet soin d J un facteur 10 à 10 000. 

La quantification bactérienne globale permet donc d'apprécier l'augmentation 
d'un réservoir bactérien et/ou de b densité de fo flore sous-gingivale qui tra- 
duit la présence d'une maladie parodantale. Dans une phase clinique de 
réévaluation, des quantifications importantes peuvent être observées avec une 
absence de bactéries pathogènes, Ce type de résultats montre le rééquilibre 
de la flore sous l'aspect qualitatif mais le maintien d'un réservoir anormal non 
compatible avec b santé parodantale. 

6.2,2» Quantification de chaque espèce isolée 

Dans une situation de santé parodantale, l J ensembb des espèces bactériennes 
composant la flore sous “gingivale sont en équilibre stable. Aucune des espèces 
bactériennes pathogènes opportunistes impliquées dans le développement des 
maladies pqrocbntafes ne s'exprime en proportions importantes. Leurs propor- 
tions respectives restent inférieures à 0,1 % de la flore totale. Les limites de sem 
sibililé des techniques de culture bactérienne en anaérobiose (liées aux dilutions 
sériées du prélèvement) rendent exceptionnelles l'identification de ces bactéries 
pathogènes opportunistes dans b flore sous^gingivole d r un sujet sain. 

En revanche, chez dés sujets présentant dès pOthologiêS parodontales, des 
proportions détectables et parfois Importa nies sont retrouvées. 

Trois espèces bactériennes sont de façon consensuelle associées à l'activité de 
sites parodontaux : AcffnobcrcJfes crdincvnyre#erncom/tans, PorphyromOnas 
gingivaiis et PrevoteSfa intermedia, ^augmentation en proportion d'une de ces 
espèces bactériennes dans un prélèvement traduit la présence d'une activité 
de la lésion dans un passé récent, le présent ou un futur proche. L'association 
de deux espèces augmente le risque qui est optimum pour trois. 

6.2.3. Identifications 3) 

La plupart des maladies infectieuses répondent au schéma de la spécificité 
bactérienne, c'est-à-dire qu'une espèce bactérienne spécifique est associée à 
une maladie tout aussi spécifique. De nombreux exemples accompagnent les 
progrès de la médecine tout au long du XX* siècle : Mycobacterium tabercu- 
lüiii est l'ageint étiologique de la tuberculose, QoHriaium Jetam est celui du 
tétanos, Yersin Ja pesfi's celui de la peste, etc. 
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Plusieurs mierobiologi stes ont essayé tons succès d'appliquer ce modèle aux 
principales polhologies buccales : caries el maladies paradontales. Il faudra 
attendre le milieu des années 1 970 pour associer une forme de maladie 
pci roc onta e à une bactérie spécifique,, pour associer la parodontite juvénile 
localisée à À^im&badlius actmamycoi&mcomU&M. Malheureusement, à l'ex- 
ception de ce modèle étiopathogénique,, la spécificité bactérienne au sens 
strict n'a été démontrée pour aucune autre forme clinique de maladie poro- 
dontde. En revanche, des associations de micro-organismes caractéristiques 
sont fréquemment retrouvées dans des formes cliniques définies. Certains 
auteurs parlent de concept de spécificité élargie. Le résultat de ces associations 
est résumé dans le Tableau 1.1. 


6.2,3, 1, Interprétation de fa présence d'une espèce bactérienne 

La présence d'Adinabaciflus actmomycetemccmffeïffs en proport ions importantes 
chez un adolescent est en faveur du diagnostic de parodontite juvénile localisée. 
Chez, vn adulte susceptible aux maladies paradante les, ce micro-organisme 
sera retrouvé fréquemment dons Ses phases d'activité de parodontite de 
r adulte, associé ou pas à £ gingivale ei P întermedia il peut également être 
isolé moins fréquemment des fermes quiescentes de parodontite de \' adulte et 
de parodontite associé au VIH. 

Plusieurs étude ont montré sa présence dans la flore buccale chez 30 %, des 
sujets sains mais en très faibles proportions. Cependant, la sensibilité 
moyenne des techniques de culture bactérienne est à l'origine d'on isolement 
exceptionnel de A. qcJj nomyceterocomrtom chez des sujets sains. 

La présence de Porphyforrtofias gingivoUi en proportions importantes est sou- 
vent associée à des fermes de parodontite à progression rapide ou à des fer- 
mes agressives. Les principales formes clin ques auxquelles il est associé sont : 
la parodontite à progression rapide, fa phase d'activité de la parodontite de 
l'Adulte, la parodontite juvénile généralisée et une enlisé décrite récemment, la 
parodontite assoc ée au tabac. 

Chez des sujets susceptibles aux maladies parodontales, P. gtngivaiis est consi- 
déré comme un pathogène majeur. Nous associons la présence de P gingiva- 
les à un facteur de risque majeur d évolution des lésions. 

Pre vote lia intermedia est fortement associe aux fermes de parodonliles nécra- 
tiques : gingivite ufaôfo-nëcrotique, parodontite associée ou VIH. Il est égale- 
ment associé aux phases d'activité de la parodontite de l’adulte et aux 
porccfenfites associées ou tabac. 

Campyfafractef rectes, comme la majorité des autres bactéries citées, est 
un pathogène opportuniste. Ce micro- organisme profite des situations de 
déficit Immunitaire pour se développe.' et peut représenter dons des formes 
de parodontites associées au VIH 4 à 20 % de la flore totale sou s- gingi- 
vale. 

Fusobacterium nucfeafum est fréquemment retrouvé dans les larmes de 
parodontite nécroliqtie (gingivite ulcéro ûécrotique, parodontite associée 
au VIH] et dans les formes chroniques à évolution lente (parodontite de 
l'odulteh 

La réduction de sa proportion en dessous cte 0,5 % traduit une bonne maîtrise 
de b flore sous-gingivale par le traitement, 5a réduction est un bon marqueur 
de stabilisation de In flore. 
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Les principaux représentante du genre Trepanemo dans la fibre sous-gingîvde 
sorti Trepomma ctenticota, Treponema socranskii , Treponemo vincerrtii. Ces 
micro -organismes sont associés à b flore sous-gingivale de nombreuses for- 
mes cliniques dfe maladies parodontafej, 

Le rôle précis de ces micro-organismes dans l'étiopathogénie des maladies 
porodbntoles est mol connu, Cependant, certains auteurs pensent qu'ils profi- 
lent de la modification du milieu sous-gingival pour se développer, Et ils 
seraient des marqueurs du niveau d'inflammation. 

6. 2.3.2. interprétation de la présence d'associations 

Slot a défini la triple association A . aeffnom/cetemeoKnftons, fi gingivotîs, 
P in/ftrmedja, comme particulièrement virulente dans les phases d'activité de 
Sa parodontite de f 'adulte. Elle constitue une des associations les plus agressi 
ves et les plus destructrices du paradante. 

Deux de ces bactéries peuvent être associées. Cette association présente un# 
pathogénicité moindre mois reste cependant très destructrice. 

Le groupe des bacferades pigmentés en noir (R gïngrvofis. fi bterrnet/ior, fi mefa- 
ninogenica) est fréquemment retrouvé dans les parodontite associées ou tabac. 
L'association Fusobacterium' nucfeafum et Eïkenella corrodens est fréquemment 
rencontrée dans les parodontites de l'odulte présentant peu de manifestations 
cliniques aiguës. Cependant, elles évoluent le plus souvent vers des portes 
osseuses régulières et au long cours sur plusieurs années. 
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Tableau U 

Ctesifecrtien simplifiée des parasitas el chnmpagitoi» microscopiques dlrriérel médiat (suite) 

Ta *°n Caractères btèfef&qugs Exemples Commentaires 
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Maladies parasitaires et fongiques 
dans la sphère bucco-pharyngée 

Frédéric Dolle, Odile Vagner, Bernadette Cuisenier, Âloîn Bonnîn 


Parasites et champignons microscopiques d'intérêt médical : 

place dans le monde vivant et classification 

Infections parasitaires et fongiques en odontologie 
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Biologie appliquée à fo chuljrgie buCCO-dflntairû 


De nombreuses maladies pçtra salaires ou fongiques peuvent s'exprimer ou 
niveau de la cavité buccale. À l'exception des candidoses ara-pharyngée;: ces 
infections- sont rares et donc peu connues en métropole. Cette situation est due ; 

- à l'épidémiologie de certains (parasites au champignons,, dont la transmis" 
sïon est rpra ON absente düns notre pays ; 

- à leur caractère souvent opportuniste, qui explique que les manifestations 
cliniques n'apparaissent que criez des patients fragilisés ; 

- au Fait que f'otleinie buccale soit rarement la localisation privilégiée de ces 
agents infectieux. 

Une fois l'hypoîhèse parasitaire ou fongique Formulée,, fo nation d'un séjour 
hors métropole, le terrain et Ses manifestations cliniques associées permettront 
d'orienter le diagnostic et de guider les investigations. 


1. Parasites et champignons microscopiques d'intérêt médical : 
place dans le monde vivant et classiltcttflon 


Les organismes entrant dons le champ d'études de la parasitologie et de la 
mycologie son! des- eucaryotes. De taille et de complexité variables, ils ont en 
commun un schéma d'organisation cellulaire caractérisé par un noyau, limité 
par une membrane nucléaire, et un cytoplasme, hautement structuré et com- 
partimenté. Cette organisation diffère fondamentalement de celle des bacté- 
ries, organismes procoryotes dépourvus de noyau, et de celle des virus, qui 
dépendent pour leur réplication de la machinerie cellulaire hôte et ne sont pas. 
considérés comme des organismes vivants stricto sensu. 

Pendant toute leur existence fou un® partie de celle-ci -, les organismes parasites 
vivent aux dépens de leur hâte. Il existe donc gn équilibre entre l'homme el son 
|ses} parasite! sf. La qualité de cet équilibre conditionne l'expression di nique de 
b parasitose. Un parasite mal adapté provoquera en règle générale une infec- 
tion symptomatique. A l'inverse, si 'adapta lion est Dpi male,, l'homme peut être 
indifférent à son parasite : or pare de commensalisme au de saprophytisme, 
l'exemple en est Camdida dbtecirw, qui feït partie de fa flore buccale chez la 
plupart des sujets sains. Cet état d'équ libre n'est pas définitivement acquis, il 
peut être perturbé, à l'occasion d'un déficit immun taire par exemple. Un tel 
déséquilibre favorise l'expression d'un pouvoir pathogène par un organisme 
bien toléré chez un sujet sain. L'infection qui en résulte esi dite opportuniste. 
Une cbssification simplifiée des principaux groupes de parasites et champignons 
microscopiques rencontrés en médecine humaine est présentée dans le 
Tableau 2 1 . 


2. Infections pornsïfaires et fongiques en odontologie 

2. K Infections parasitaires 

Les principales parasitoses responsables d'atteintes de b cavité buccale sont 
présentées dans le Tableau 2.2. 

2.1.1. Trichomonas fen-ox 

Trichomonas fenax est un protozoaire flagellé qui se développe dans la cavité 
buccale chez l'homme. En l'absence de forme kystique, la contamination a 
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Tableau 2,2 

Principal^ pûiûiilüHis responsables d alEeinles de la ravslé banale 
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probablement lieu par la solive,, sur un mode direct (baisers} ou indirect 
(voisselle ; main s h f tenox est considéré comme un saprophyte de la cavité 
buccale, La fréquence d' isolement y varie selon les séries de 0 ô 50 %, ei est 
d'autant plus importante que les conditions d'hygiène bucco-dertoira sont 
mauvaises. Le parasite est isolé dans on autour des dents cariées ou au niveau 
de gencives pathologiques. 

Un rôle propre a été suggéré dons des cas de maladie parodonlale et chez 
une patiente présentant une tuméfaction des glandes sous- maxillaires, en roi 
son d'une amélioration sous mélronidazde. T. tenax a également été isolé en 
«r$ de sinusite, d'amygdalite et de cancer de l'œsaphage, et dans des prélè- 
vements bronchiques chez des patients présentant des bronchectasies, un can- 
cer pulmonaire ou un abcès du poumon. Mais, sa pathogénicité dons ces 
situations reste discutée. 

Le diagnostic repose sur l'identification microscopique après étalement sur 
lame et coloration (Giemso ; Papanicolaou, acridine orange) du matériel pré- 
levé par aspiration, grattage ou brossage au niveau des dents, des gencives 
ou des amygdales. Une identification par PCR est possible. Aucun traitement 
spécifique n'est nécessaire en cos d'isolement dans fa bouche. L'a méh oroh on 
de l'hygiène bucco-dentaire permet souvent la disparition de I tersax. 

2.1.2. ÉnfamoeJba gingivalis 

Entomaeba gingival) s est une amibe considérée comme non pathogène, qui se 
développe dons fa cavité buccale en cas de mauvaise hygiène bucco-dentaire, 
ou après irradiation de la région cervico r fixiale. Ên l'absence de forme kys- 
tique, la Ifortsmission o probablement lieu par la salive selon les mêmes moda- 
lités que pour I te/sax.. 

Chez des patients infectes par le VIH, un lien a été signalé entre I' identifica- 
tion d'f ûfagrwafis dans fa salive au fa plaque dentaire et une maladie paro- 
donüate. Cette observation,, et l'efficacité thérapeutique possible du métronîdazole 
dans Sa maladie parodonlale nécrosante,, suggère qu'f. gingivofis pourrait 
avoir un rôle pothogène. B. gingivafh o également été isolé d'un nodule cer- 
vical chez un patient traité par glossectomie et radio-thérapie cervico- 
faciale, 

Le diagnostic repose sur l'identification microscopique après aspiration, bros- 
sage OU grattage des lésions buccales- Une identification par PO est passible. 
En dehors des infections porodonteles nécrosantes chez les patients -affidés par 
fa VIH, un traitement spécifique n'est pas nécessaire. En revanche, fa mise en 
évidence d'f. gingjWis est là marque que des soins bucco dentaires s'imposent, 

2.1.3. Leishittonioifii cutanée?’ muqueuses 

L'atteinte buccale survient au cours des leishmonioses eu te néo- muqueuses 
d'Amérique centrale et d’Amérique du Sud. Elle est principalement due à 
leishmania brasitîensis, dont l'aire de transmission s'étend du sud du Mexique 
au nord de l' Argentine. La contamination est due ô une piqûre de pblébotome, 
peti‘ : nsecte piqueur à activité vespérale. 

L'atteinte muqueuse fait souvent suite ô une lésion cutanée qui o guéri sponta- 
nément. Après une phase de latence qui peut atteindre plusieurs années, elfe 
débute au niveau de la muqueuse nasale par uns lésion granulomateuse, 
inflammatoire, parfois ulcérée et mutilante. La cav';fé buccale est atteinte 
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secondairement et per contiguïté, sous la forme d'ulcérations des lèvres et de 
lésions granulomateuses et inflammatoires du palais. Ces lésions, parfois per- 
forantes, peuvent s' étendre au larynx et au carrefour aéro-digestif (dysphagie, 
détresse respiratoire^ 

Le diagnostic est porté sur une biopsie, opposée sur lame au incluse pour 
étude anatomopathologique. Après coloration de Giemsa, les formes amosti- 
gotes sont recherchées dans les macrophages, Elles peuvent également être 
extracellulaires en cos de frottis ou d'appositions sur lame. L'identification par 
Ptft est possible. Le traitement repose sur les dérivés de l' antimoine ou sur 
ramphoféricine & intraveineuse, selon des schémas thérapeutiques identiques 
à ceux utilisés dans les leishmaniose* viscérales. 


2,1 ,4. Anî sa Ici ose 

L'anisokiase est due à l'ingestion de poissons de mer ou de calamars, crus, 
peu cuits ou fumés, contaminés par les larves de nématodes du genre Anisakis 
ou Pseudbterranora, porosités intestinaux des mammifères marins. L'ont solôase 
humaine se rencontre surtout dans Sas régions froides ou tempérées et dans les 
populations qui consomment du poisson cru ou fumé (Pays-Bas, pays riverains 
de la mer du Nord, Japon}, Les larves infestantes mesurent 1 à 3 cm de long 
et t mm de diamètre. Après ingestion, elles s'enfoncent dans la paroi diges- 
tive, souvent ou niveau de l'estomac ou de l'intestin, plus rarement au niveau 
de lo cavité buccale au de la langue. Dans ce cas, les signes débutent dans 
les minutes suivant la prise alimentaire, sous (orme d r un épisode de toux brutal 
au cours duquel la larve peut être diminée. Dons d'autres cas, le patient 
éprouve une sensation douloureuse de corps étranger au niveau de la bouche 
ou du pharynx, et peut lui même extraire la larve. 


2.1.5. Trichinellose 

La trichinellose est due à l'ingestion de viande crue ou peu cuite contenant les 
brves de nématodes du genre Fricfirndlu, Il s'agit d'une parasitose cosmopo- 
lite. entretenue par caïmvarisme chez les mammifères et les oiseaux. Si le porc 
et le sangliar sont les couses les plus classiques de contamination, plusieurs 
épidémies récentes et de grande ampleur ont impliqué la consommation de 
viande de cheval. Après ingestion, les parasites pénètrent dans l'épithélium 
Intestinal. Quelques jours plus tard, las parasitas femelles libèrent des larves 
qui migrent por voie lymphatique et sanguine pour gagner divers groupes 
musculaires. Cette atteinte musculaire se traduit por des myalgies. Quand la 
langue el les masséters sont atteints, le patient présente un trismus ou des dou- 
leurs da la longue. La local isalion des larves peut également se traduire par 
une tuméfaction des gencives ou de la cavité buccale. Les outres signes dorant 
attirer l'attention sont : 

- l'atteinte d'autres territoires musculaires ; 

- fièvre el diarrhée, qui précèdent ou accompagnent les myalgies ; 

- un œdème de la face. 

Dons ce contexte, la mise en évidence d'une hyperéosinophilie sanguine el 
d'une élévation des enzymes musculaires (CPK) doivent fa ire prescrire un séro- 
diagnostic de trichinellose et alerter les autorités sanitaires et les services spé- 
cialisés pour confirmer le diagnostic et prendre en charge les patients. 
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L'efficacité du traitement est conditionnée por sa précocité,, car les a rtti •para- 
sitaires uiilisés (Hubendazole, thiabendazole,. albendazole] agissent peu ou 
pas sur larves enkystées., Une corticothérapie peut être associée dans les 
formes sévères.. 

2, 1 *6- Cysticercose 

La cysticercose est due à la localisation tissulaire des larves de Taenia solium. 
les odulies de ce cestode parasitent l'intestin humain suite à l'ingestion de 
viande de porc insuffisamment eu ré contenant les larves cyshcerques du poro- 
sité. Dans l'intestin. les anneaux du laenra libèrent des œufs qui sont éliminés 
avec les matières fécales, Lo porc se contamine por ingestion de ces œufs. 
Chacun libère un embryon qui se transforme en orve dans les tisses muscu- 
laires du porc La cysticercose s'explique par la contamination acei dentelle de 
l'homme par les œufs du porosité. File est transmise par les mains sales d'un 
sujet infecté par le lôemo adulte, lo consommation d'eou ou de crudités 
souciées par des matières féçqfes humaines, Ou résulte d'une auto- infestation 
si le 5L> : et est porteur de T. solium adulte. 

Liée à lo promiscuité homme-porc et à un bas niveau d'hygiène, la cysticer- 
cose est répondue dans fe$ pays en développement, en particulier en Amérique 
latine, en Asie, en Afr que non islamisée, à La Réunion et à Madagascar. Dons 
les pays industrialisés, les conditions d'hygiène et la surveillance vétérinaire des 
porcs ont bloqué la transmission autochtone de ï! soiWn. Les 00s de cystiœr- 
oase rapportés sont essentiellement des cos d'importation. 

La gravité de la cysticercose est liée à la localisation des larves ou niveau du 
cerveau ou de l'ce Plus rn remer F, les larves peuvent se localiser au niveau 
de lo muqueuse de lo longue, des lèvres, des gencives ou de la cavité buccale. 
Cliniquement, la lésion se présente comme un nodule de 1 à 3 cm, bien mité, 
indolore, d'évolution chronique, avec une muqueuse sus-jacente intacte. Le 
diagnostic le plus souvent évoqué en première intention est celui de kyste,, de 
lipome, de fibrome, ou de tumeur bénigne des glandes salivaires ou du tissu 
mésenchymateux Ld sérologie peut être utile, mais dans le cas d'une lésion de 
b cavité buccale, c'est =' examen onatomo- pathologique de lo pièce d'exérèse 
qui permet d' identifier le parasite. Un bilan d'extension do-t être réalisé à la 
recherche de localisations cérébrales ou oculaires qui nécessitent une prise en 
charge spécialisée. 

En cas de lésion isolée de la cavité buccale, l'exérèse chirurgicale est généra- 
lement suffi sante. Des lisions multiples, ou une neunxysticercose associée 
nécessitent un traitement médical, qui repose sur le praziquantd ou sur l'alben- 
dazole. En cas de neurocyîticercose, le traitement onti- infectieux est éventuel- 
lement associé à une corticothérapie, pour éviter l'hypertension intracrânienne 
secondaire â la réponse inflammatoire provoquée par lo destruction des 1er- 
ves. Un traitement chirurgical des localisations cérébrales et oculaires peut être 
nécessaire. 


2,1 ,7. Sprrurose â Gorïgy/ünema puldirum 

Gongy/onema putchrum esi un nématode du trottes digestif chez divers grou- 
pes animaux (porcs, singes, moutons, bovidé-sj. Les ceufe sont éliminés avec les 
îéeès des animaux infectés et les stades larvaires se développent chez des 
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insectes coprophages. Lo contamination humai ne est due à l'inge*tion acci- 
dentelle de ces insectes avec des végétaux souillés. Quelques dizaines de cas 
ont été rapportés chez l' homme, surtout aux Étals Unis,, en Union soviétique, 
en Chine, en Bulgarie et au Maroc. Le parasite adulte qui mesure 5 à 15 cm 
de fong par 0 # 3 à 0,5 mm de diamètre se développe dons n muqueuse au 
niveau des lèvres, des gencives, de b CSvjfé buoeate, de b brigue, au palais, 
des amygdales au de l’œsophage. Le patient éprouve une sensation de corps 
étranger mobile. L'examen clinique montre un sillon induré au niveau de b 
muqueuse linguale ou buccale, des ulcérations au de petites formations tumo- 
rales contenant le parasite. Dans certains cas, le ver est éliminé au cours d'un 
effort de taux. Le diagnostic repose sur l'aspect clinique des lésions et sur la 
biopsie. 

2.1.8* Lagochilastariase à Lagorhifosem-fs mrrtor 

Exclusivement décrite en Amérique latine, il s'agit d'une nêmafcdoite rare, dite 
à un porosité dont le cyde, le réservoir, et Iles modalités de contamination res- 
tant f’ objet d'hypothèses. La plupart des patients vivent en zone rural®. 
L'infection se traduit par de* abcès chronique* et douloureux de la région cer- 
vicale, du pharynx, des amygdales, des mpstoïde* Ou des sinus, ou par une 
sensation de * grouillement ® au niveau de la gorge. Le matériel purulent qui 
s'écoule des lésions contient les vers adultes qui mesurent jusqu'à 2 cm de long 
mr 0,9 mm de diamètre, et des formes larvaires. Au niveau des amygdales, 
les larves sont situées dans une capsule fibreuse de b sous- muqueuse. Les for- 
mes plus sévères, avec focalisations au niveau du système nerveux central et 
dis poumons, sont rares. Le diagnostic reposé sur l'identification des parasi- 
tes dans les biopsies ou dons le matériel purulent qui s'écoule des lésions. Le 
Sévamisole et fo diéthyleorbamarine ont permis la guérison chez certains 
patients. 

2.1.9, Lrnguatulose à Üngtâmttita semto ï 

syndrome Je MarrCrre OU Hdlzouft 

ringwaMa «errata est un peniastome, arthropode endoporasite des cavités 
nasales et des voies aérienne* des canidés, Les parasite* adultes pondent des 
œufs qui sont éliminé* dans I# milieu extérieur. Ingérés par un herbivore 
(bovin, mouton}, les parasites s'enkystent «Ou* ferme larvaire dans différents 
viscères. Le chien se contamine par ingestion de viscères infestés, 

La consommation de foie ou d'abats insuffisamment cuits contenant les formel 
larvaire* du parasite provoque une réaction d' hypersensibilité aux antigène* 
parasitaires. Cette forme pho ryago-fory mgée est décrite sous If nom d© sym 
drame de Halzaun au Proche-Orient et au Moyen-Orient, et sou* celui de -syn- 
drome de Marrera ou Soudan. Les signes débutent pendant ou peu après le 
repos contaminant et associent un prurit au niveau de la gorge, suivi d'un 
œdème de la muqueuse buccale qui s'étend à lo luette, aux umygdalas, aux 
lèvres et aux trompe* d'Eustache, éventuellement accompagnés de dysphapte, 
dysphonie, œdème facial, céphalées et lièvre. Ce tableau dure deux à nuit 
ours, Lo toux et les éternuements peuvent détacher le* parasites et permettre 
eur élimination. Des formes sévères s'accompagnent d'une réaction nnapliy- 
aclique qui peut provoquer une dyspnée aiguë et fa décès. Le traitement 
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repose sur l'extraction des parasites au niveau des voies aéra- digestives supé- 
rieures, et sur le traitement symptomatique des manilesiaiions allergiques 
I anti ■ htslam iniques) . Un traitement antibiotique est nécessaire en cas de surin- 
fection bactérien ne (otite, pharyngite J, 


2. 1*10* Hàtxoun dû è Fasciola hepatîca 

Un syndrome de Halzourn (voir 2.1 .9} dû à la consommation de foie cru' ou 
peu ait contenant des formes adultes de FoscraJa hepafka est également 
décrit ou Proche-Orient, jFascfoJb hepatrcia est habituellement l'agent d'une 
distomatose hé.pato*bilroire contractée par ingestion des métaeercaires du 
parasite avec Un végétal (pissenlits, cresson h èt évaluant vers la localisation 
des parasites adultes au niveau des voies biliaires. La: physiopathologie du 
Hdzoun à FoscjcJct hepatka est différente, puisque c'est ici la fixation à la 
muqueuse du pharynx des douves adultes présentes dans Se foie contaminé 
qui occasionne les troubles. 

2+1*11* Localisation j buccales au cours de l'hydatidose 

L'hydatidase est due à la localisation chez l'homme de la forme larvaire 
d'Ëchinoaxcus granuiosm, un petit ce-stode dont les adultes vivent dans le 
tube digestif du chien. Dons le cycle normal, les œufs de ce parasite sont éli- 
minés par Ses Fécès des chiens et sont ingérés par des moutons, Chaque œuf 
libère alors un embryon qui gagne le parenchyme hépatique par voie porte 
et se développe dans le foie an réalisent une volumineuse formation folique. 
L'hydatidose humai rte es! un occident. Elle est due à l'ingestion des œufs du 
parasite ou contact d'un chien parasité., au par consommation d'eau ou d'ali- 
ments souillés par les fëcès d'un ch ien infecté. La maladie existe donc dans les 
régions d'élevage (Maghreb, Amérique latine, Est africain, Chine. Australie), 
Ên France, une transmission autochtone est possible dans le Sud -Ouest, en 
Provence et #n Corse. Les localisations les plus fréquentes sont hépatiques ou 
pulmonaires, mais des formes ectopiques sont poss btes ou niveau de la lan- 
gue et de la bouche. La lésion se présente alors comme une tuméfaction bien 
fi mitée et élastique. 

Le diagnostic repose sur la sérologie, la recherche de localisations hépatiques 
et pulmonaires,, et l'examen anatomopathologique d'une pièce opératoire. Le 
tracement est chirurgical Le risque en est la rupture du kyste et la fuite d'élé- 
ments parasitaires viables, responsables de lésions d' échinococcose secon- 
dai ne. Four ce Faire , le contenu kystique doit être stér isé avant l'ablation, et 
un traitement par albendozoSe doit encadrer l'intervention. 


2.1 .12. Myases de la cavité buccale 

Les myases sont des nFectiom dues au parasitisme des tissus humâtes par des 
larves de mouches (asticots). Certaines mouches peuvent en effet déposer leurs 
œufs au niveau de cavités naturelles ou de blessures. La maturation des ce$ 
oeufs au stade larvaire est possible, Des myases ont ainsi été décrites ou 
niveau des gencives ou de la gorge., et un cas a été rapparié chez un patient 
hospitalisé en réanimation à ta suite d'un traumatisme facial. L'extraction à la 
pince des larves parasitant le$, tissus assure la guérison. 
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2.1 .13. Autres parasitoses 

On peut cïker les très rares focalisations pharyngées de granulomes bilhar- 
ziens ou de lésions amibiennes à Enfamoeba hist&ytica r la possibilité de kyste 
hydatique des glandes sol ivoires, m b description d'une lymphadénite de la 
cavité buccale au cours d'une toxoplasmose acquise. En Fin,, signalons qu'en 
plus des maladies présentées cbdessus, un certain nombre dé parasites ne 
provoquant pas d'atteinte dé b cavité buccale ou dé b sphère bucco- pharyngée 
sont susceptibles d'être éliminés par vole orale ; 

- Ascaris Lmbocoides, parasite intestinal,, parfois éliminé ou cours dé vomis- 
sements ; 

- Entamoeba histolytica ou Echvnococtos granafosui, après rupture bron- 
chique d'un abcès amibien au d'un kyste hydatique ; 

- les nématodes du genre Mommomonogornus : ces parasites qui se fixent à 
la trachée ou aux "bronches peuvent être expulsés au cours d'un effort de 
toux, Cette maladie, la syivgamose, est rencontrée en Amérique intertrcspi- 
cafo et aux Caraïbes . 


2,2. Infections fongiques 

Les candidoses sont les plus fréquentes des stomatites fongiques. Toutefois, 
d'autres champignons léWrîformes, filamenteux, ou dimorphiques, peuvent 
provoquer des infections de la cavité buccale. Ces mycoses sont souvent 
opportunistes, secondaires à une modification du terrain (immunodépression! 
ou à des facteurs locaux (prothèse dentaire}, Elles sont présentées ou Tableau 2,3, 


2.2.1, Candidoses oropharyngées (COP} 

2.2. 1 . 1 . Biofogie-épidémfolegîe 

Ce sont des infections cosmopolites, dues à des levures du genre Candide 
(Candidb spp,}, saprophytes des muqueuses digestives, respiratoires eî géni- 
tales ou de ta peau. Une dizaine d'espèces de Candide sont régulièrement 
Isolées chez l'homme (Tableau 2.4À). Au cours des CÔP, G afeicons est en 
cause dans 90 % des cas. Toutefois, les 15 dernières années ont été marquées 
par l'émergence d'aufres espèces, en particulier chez tes patients infectes par 
le VIH [ToWtou 2.4B). 

Les Concfidb se développent par un processus de bourgeonnement qui donne 
naissance à des cellules v filles » appelées blastocûrtidies ou bfaitüspores. 
Dans certaines conditions d'environnement, ces bfastoconidies prennent une 
forme allongée et restent attachées en chaînes. On parle de pseudo-mycélium. 
C. ofisfcons peut aussi donner naissance à de véritables filaments. 
Typiquement, les Çandiéa commensaux se développent sous forme de bfosto- 
conidies, alors qu'en situation pathogène ils peuvent se présenter sous forme 
de pseodofi lamente ou de f [lamente. JAais ce parallélisme n'est pas absolu 

(Fig. 2.1). 

Concéda $pp. est isolé de 3a cavité buccale chez 10 à 50 % des sujets sains. 
Condida aibïcom est l'espèce prédominante, ia face dorsale de fa langue est 
la zone la plus colonisé®, mois Candtdc spp. peut être isolé du palais, de la 

la surfa? 
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Tableau 2.5 

FwiEurs Fj-ar isarl les cnciriascs oro- pharyngées 


Fadeurs locaux 

Facteurs généraux 

Prothèse dentaire 

Mauvaise hyqiéne buCCO-dentaire 
Intoxication alcoola-tabagique 

Sécheresse buccale 
♦Psychotrope* (neuroleptiques, 
anxiolytiques, hypnotiques) 

* Radiothérapie loeo- régionale 
Syndrome de Gougerot-Sjagren 
Carcinome de la cavité buccale 

Âge I prématurité, nouveaux nés, vieillards 
Anlibiothêropie 

Maladies endocriniennes 

* Diabète 

* Hypothyroïdie 

* Insuffisance surrénalienne 

Coriicothëropie inhalée ou por voie générale 
Autres immunosuppresseurs et a nli mitotiques 
Infection V|H 

Hémopathies, lymphomes 

Syndromes d'immunodéficif* congénitaux 
Maladies dé système 

Insuffiwn» rénale chronique 

Tableau 2.6 

Formas r Uniques de mMotn orophoryngêss al principaux focteurs fararéanls 

Forma clinique 

Principaux facteurs Favorisants 

Forme gigue pseudo- membraneuse 

Nouveau-né 

Vieillard 

AntibioiFsérapie 

Corticothérapie 

Sécheresse buccale 

Infection VI H et autres étais 
d'immunodépression acquise 

Forme atrophique aigue 

Antibiothérapie 

Corticoïdes inhalés 

Forme atrophique chronique 

Vieillards 

Prothèses dentaires 

Perlèchâ 

Prothèses dentaires 

Forme hypertrophique chronique 

Tabagisme 

Endocrinopathies 


2.2.1 .2. Clinique 

On évoque une COP devorcl une dtauleur, une sensation de brûlure ou de corps 
étranger de la cavité buccale, accompagnée de sécheresse, d'un goût métal- 
lique ou d'une dysphagie, Chez le vieillard, une dysphagie ou une perte d'ap- 
pétit isolées doivent attirer l'attention. Chez le nourrisson., c'esl une gêne à lo 
déglutition, un refus d'alimentation,, ou un entant grognon qui barve et pleure 
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qui feront penser o une candidose. L'examen de la cavité buccale révèle les 
différentes formes cliniques : 

- le muguet buccal ou candidose aiguë pseudom embraneuse débute par des 
lésions érythémateuses de !o face interne des joues, de la langue, du palais et 
du voile,, qui évoluent vers une stomatite diffuse, avec des muqueuses doulou- 
reuses, sèches et vernissées. Au centre des zones érythémateuses apparaissent 
des granulations blanches dont la confluence réalisera des plaques extensives 
au dos de la langue, à ta face interne des joues et ou pabis, Ces pseudo- 
membranes se détachent □ l'abaisse langue, exposant une muqueuse érvthé- 
mateuse, douloureuse, parfois hémorragique. L'examen microscopique de ce 
matériel montre des blastospores et des filaments et/ou pseudorilaments, 
mêlés à des cellules inflammatoires, des bactéries, des cellules épithéliales et 
des débris alimentaires. (Fig 2,2, 2,3, 2.4 et 2,5) ; 

- la candidose atrophique aiguë ou gbssite losongique médiane réalise une 
zone inflammatoire, érythémateuse, aépopillée, douloureuse, le plus souvent 
au dos de lo langue. Elle peut être associée à une zone érythémateuse en 
miroir au niveau au palais. [Fig. 2.6 et 2.7) ; 

- la candidose atrophique chronique ou stomatite sur prothèse correspond à 
une zone érythémateuse et œdématiée de la région du palais en contact avec 
une prothèse. (Fig. 2.&) ; 

- lo perlèche ou chéilite angulaire est une atteinte de b commissure bbtale 
Elle réalise une fissure humide, entourée d r une zone érythémato- squameuse 
mol limitée. On la rencontre chez les enfants, associée à un muguet, chez les 
sujets édentés nan appareillés, ou che* les parteun d’une prothèse dentaire 
mol adoptée. Le rôle de Cctndida n'est pas univoque, et des bactéries comme 
Stnphylococcus aureus peuvent être impliquées. [Fig. 2.9] ; 
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: igure 2.3, Cc-idiJose aiguë pseinjamembraneuse (voir aussi piant hes couleur). 



Figure 2,4. (ondidase aiguë pseud&inemlironeuie M u 1er le décollemenr sur Ha 5 pu lu le 
(voir clîsi planches ïol'c ar ). 
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Figure 2.5 + Cnndidp^e nigue ns&irri n me m|if o r^e u^e. Nolcr h détdlemenl sur la spatule 
(vct aussi pbndies couleur]. 



Figure l.b. Candidose cipê : ctoîile déjpnplllée tenir :ie [veir aussi pknrfies couleur). 
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Figure 2.7. Candidose en miroir (vn'r au^i plarKhes couleur f, 
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- la candidose chronique hyperplasique larme des plaques blanches, rugueu- 
ses, surélevées, adhérentes 6 la muqueuse de la bouche, de ta tangue, du 
palais au des lèvres ; 

- le granulome candidosique est un bourgeon d'allure pseudotumorale qui 
siège svr la Fangue ou la face interne des joues, Seule lo biopsie permet de le 
distinguer d'un carcinome ; 

- la langue noire villeuse correspond à une hypertrophie et à une oxydation 
des po pi Iles linguales qui lui confèrent un aspect brun-noir, Cette lésion n'est 
pas d'origine candidosique,. mais elle peut être colonisée secondairement par 
Candida. 

Au cours de \* infection par le VIH, la candidose survient en règle quand le 
taux de lymphocytes CD4 est inférieur à 30Û/mmi J ‘. Il s'agit souvent d'une 
candidose pseudo^membraneuse extensive, mais les autres formes cliniques 
sont également rencontrées et la forme hyperplasique peut simuler une leuoa- 
plasie chevelue. Les particularités sont ; 

“ l'isolement Fréquent de C giahrata, C knœî f C. duMViensts ou C. fropka- 
Ih, en règle en association avec C. atbkans (ces infections mixtes sont souvent 
sévères et de traitement difficile) ; 

- 3e caractère récurrent ; 

- l'évolution possible vers une localisation œsophagienne avec dysphagie 
rétroslGrnalo. 

A l' inverse, une infection VIH doit être recherchée devant une COP d’évolution 
atypique (absence de cause ; résistance ou trailamenl ; rechute). 
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2,2 1 ,3, Diagnostic de laboratoire 

Èl est compliqué par le caractère commensal de Candj'dû 4pp. Ainsi, Sa mi se 
en évidence de Condîdta spp. à l'examen direct ou en culture n'est pas suffi- 
santé pour affirmer l J existence d'urne COR Plusieurs critères sont pn& en 
compte pour préciser l'interprétation (Tableau 2 . 7 ), mais force est de recon- 
naître qu'aucun ne revêt une signification absolue. 

L'intérêt de ''examen myco logique est donc discuté par certains qui préfèrent 
prescrire uru traitement antifongique sur la base du seul aspect clinique. Cette 
attitude peut être vo lîde en cas de candidose pseudo-membraneuse typique 
chez un individu bien portant, sans perdre de vue qu'une "nfection bacté- 
rienne isolée ou associée est possible, ni qu'une infection à dermotophytes doit 
être évoquée eu cas de pedèche squameuse s'étendant vers la peau. Mais en 
cas de forme peu typique., ou sur un terrain fragilisé, un examen myedogiqyé 
dent impérctlîvemenl être réalisé dans le cadre du bilan étiologique (Tableau 2.6}. 
Ceci est particulièrement vrai chez un patient immunodéprimé, chez qui une 
COP représente une source de contamination pour le tube digestif, et donc le 
point de départ possible d'une candidose disséminée, 


Tableau 2 J 

Êlénwtlfc d interprélalTOfl de l'examen 1 mycakigiqiK Je b emvité buccale dans b cadre d’une candidose 


Critères 


Commentaires 


* Terrain : présence de Facteurs de risque 

■ Abondance des levures à l'examen direct 

* Présence de mycélium et de pseudbmyœliym 
à ['examen d reci 


* Abondance en culture 

* Réponse ou frottement d’épreuve 


* Crtère non -absolu ; dépend du sein 
apporté au prélèvement * 1 1 

* Critère non-obsolu ; dépend du soin 
apporté au prélèvement 1 1 l ; 

C globraia ne produit pas de 
pseudomyedium ou de mycélium. 

* Cr itère non absolu ; standardisai on 
difficile 


Tableau 2.8 

Intérêt de l'eicoEiten mycc lngiquc de la cavité hutte le dens le cadre d'une re ndidese 


Inlérct 


Commentaires 


* Recueillir des .nFormaiions mytologiques 
■ Isoler la souche 


td on?! Fier la ôu les Espèces 
Connaissance de la flore colonisante 


* Charge fongique faible ou 
prélèvement négatif 


* Voir Tableau 2.7 

* Pour la réalisation de tesss de 
sensibilité aux antifongiques in vitro 
(patient immunodéprimé , restante au 
traitement! 

■ Première étape permettant de guider la 
thérapeutique 

* Indispensable au suivi d'un patient 
immunodép rimé 

* Chercher une gurre oha:nrj e 
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Le prélèvement peut être réalisé por !e médecin ou cours de l'examen clinique, 
sous réserve d'un acheminement rapide au laboratoire. A défaut r mieux vaut 
confrer le patient du laboratoire qui réalisera le prélèvement puis l'examen 
direct et l'ensemencement sons déloi- Le prélèvement est récusé avant tout trai- 
tement onli- infectieux, à distance d'un repas, à l'aide d'écouvilions qui sont 
appliqués Fermement et à plusieurs reprises au niveau des lésions. Le respect 
de ces conditions est absolument essentieF pour que l'analyse soit interprétée 
de leçon fiable. Au besoin, un prélèvement est Fiait au niveau d'une prothèse 
dentaire. L'anti-fongigramme n'est utile qu'en cas de résistance à un traitement 
antérieur bien conduit ou chez un patient fragilisé qui présente des facteurs de 
risque de dissémination, a fortiori si un Canarda non-aïtieem est identifié. La 
présence de pseudo-filaments P l'examen direct et d'un nombre élevé de colo- 
nies en culture jau moins 20 colonies] permettent de retenir le diagnostic de 
COR Si l'examen direct est négatif et fa culture stérile ou pauvre | moins de 
cinq colonies],, un autre diagnostic doit être évoqué [sous réserve que le pré- 
lèvement ait été réalisé dans de bonnes conditions) jFig 2 . 10 et 2 . 1 If. 

2.2. 1 .4, Principes de traitement 

Le traitement de première intention repose sur l'ytil isolion d'un antifongique 
focal pendant deux à trois semaines. Un contact de plusieurs minutes avec la 
muqueuse buccale est nécessaire à chaque prise. La Formulation en gel est 
bien adoptée car elle assure un ban pouvoir couvrant de la muqueuse buc- 
cale. Le traitement par un antifongique à diffusion tissulaire ]fluconazole|i est 
réservé aux échecs du traitement ïoeaf ou aux formes associées à une candi- 
dose oesophagienne. Chez tes patients infectés par 3e VIH, le traitement des 
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Figure 2. H. Prêlëramenl I iitg joI, noter l'appui ferme de l'éiouviüm Mil la brigue Ivoir aussi plcn:hes 
couleur), 

formes récidivantes,, au cours desquelles plusieurs espèces peuvent être asso- 
ciées, est discuté au cas par cas. 

2 . 2 , 2 , Localisations buccales au cours de la cryptocorcose 

Lo cryptococcase est due à Cryptocaccus neaformans, levure capsulée, cos 
mopolite qui se développe ou niveau de sols enrichis en matières organiques. 
C. neoformans est véhiculé par les déjections d'oiseaux, notamment de 
pigeons qui représentent un réservoir de levures el une source de contamina- 
lion de l' Environnement. L'exposition humaine o C neoformarîiî est donc fré- 
quente mois l'infection cryptococcique est le plus souvent opportuniste et 
survient chez des patiente immunodéprimés (Tobleov 2 9), 

La porte d'entrée esl en règle respiratoire, par inhalation de poussières à par 
tir a un sol contaminé. Cette primo -infection pulmonaire est souvent asympto- 
matique ou sons expression clinique spécifique. Le parasite peut alors 
rester quiescent, probablement ou niveau de macrophages pulmonaires. 
Secondairement, parfois plusieurs années après le primo-contact, une réacti- 
vation survient à la faveur d'un déficit immunitaire. Le système nerveux con- 
trai est alors la cible privilégiée de C neoformans, La cryptococtose est donc 
avant tout une nièningoencépholite. 

Au cours de la phase de dissémination, C. neoformans peut dbnner des loca- 
I isolions secondaires cutanées, osseuses, urinaires ou prostatiques, et c'est dans 
ce cadre que peuvent également survenir des lésions de la cavité buccale. 
Essentiellement décrites chez des patients infectés par le VlH. elles réalisent des 
ulcérations chroniques de la muqueuse buccale, du palais ou des gencives. Une 
atteinte osseuse avec perforation du palais est possible. Les lésions de cryplo- 
coccose peuvent être associées à des lésions de sarcome de Kaposi, 
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Tableau 2*? 

PrinrpouK foeheuri d& risque de (ryptaKiau 
Facteurs tfe risque Commentaires ^ 

* Infection VIH * Tau* de lymphocytes CP4 inferieur à 10ü/mm3 

* 00 Ô 90 "n des CQS de cryptïKocrese sont 
actuellement dus gu VIH 

* Disparités selon les confineras (5 ^ des patients 
VI H+ en Europe □ 30 ï en Afrique! 

* Conrcodiéropte 

* Traitements immunosuppresseurs 

* Transplantation d'organes 

* Lymphomes, maladie 

de Hodgkin et hémopathies 
+ Collagénoses 

* Cirrhoses 

* Sarcoïdose 


Le diagnostic repose sur l'examen microscopique et la culture du prélèvement 
ou sur l'examen anatomopathologique d'une biopsie qui révèlent les volumi- 
neuses levures capsulées. Lo localisation buccale de G neofarmans s'inscrit 
toujours dans le cadre d'une infection généralisée, même si elle en est parfois 
le signe révélateur. Un bilan d' extension doit donc être réalisé en milieu spé- 
cialisé : système nerveux central {LCR),, sang (hémocultures), urines. La recher- 
che de l'antigène capsulaire dans le sérum a une grande voleur diagnostiqua. 
Le traitement repose sur les antifongiques systémiques. L'amphotéridne B, la 
Rucytosine et le fluconazde sont utilisés. Les schémas thérapeutiques et la durée 
du traitement d'attaque [6 à 10 semaines) varient selon Le terrain et la forme 
clinique. Chez les patients infectés par le VIH, un traitement d'entretien par flu- 
conaiole est nécessaire pour prévenir les rechutes. 

*2*3. Localisations buccales au cours des mycoses 
champignons filamenteux 

2.2.3. 1. Biologie-épidémiologie 

Les champignons filamenteux, hyphomycëtes et zygomycèles [Tableaux 2,1 et 
2.3), sont des saprophytes cosmopolites de l'environnement fTobleaux 2.10). 
Ils s'y développent sous ferme de filaments et produisent en grande quantité des 
spores, structures de reproduction de quelques microns de diamètre qui dissé- 
minent par vole aérienne. L'inhablfon dé spores fongiques est donc permanente . 
Chez les individus bien portants, l'appareil mucociliaire des voies aériennes et 
les macrophages et polynucléaires alvéolaires permettent leur élimination. 
Chez certains patients fragilisés (Tableau 2-11), tes défenses sont prises en 
défaut. Les spores donnent alors naissonce aux filaments mycéliens qui enva- 
hissent le poumon, le tropisme vasculaire des filaments va Favoriser leur dis- 
sémination hématogène. Tous les tissus peuvent ainsi être atteints et notamment 
la muqueuse buccale. 

2. 2.3.2. Clinique 

Les a sperg i I loses sont dues à des hyphomy cètes (Tableaux 2.1 et 2 , 3} du gen re 
AspergJiGs. A. fumigatvs est impliqué dans 90 % des infections hu moines, Les 
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Tableau 2,1 û 

ftÀusrtw ê'Afptrgititif [et entrés (ta r:ngn&ns filomHileux) dans ïeiwhnnEni«nt liumain 


Réservoir 

Environnement extérieur 

* Sols : surface et rh izosphère 

* Matières végétales en dèco^tposilbr» 

* Foin et gra ins 

* Air (chgrtiçrs, travaux) 

Invirennemtnt Inférieur 


Commentai res 


* Jusqu'à 10 7 spores aspergi lia i nes/m 3 
dans urseétabfe cûnlenanl du foin moisi 

* Jusqu'à 10^ Spores aspergi liai ras/rn 3 
dans lés secondés suivant Ig destruction 
d'un bâtiment par explosifs 


* Denrées ûlimEfitaTES (pain, fruits, légumes] 

* Pous sières de mai son 

* Tissus et meubles 

* Iftrÿèau pûur pontes 

PorricLiIttrîiis liées à l'environnement hospitalier 


* Faux plafonds 

* Systèmes de ventilation, climatisation et 
humidificateurs d’air 

* Trgvgyx 

* Terreau des plantes en pots 

* Air 


■ Plateaux repas 


* Précaution J ++* en cas de travaux 
[dépose ; travaux de câblage.) 

* Entretiens -m ■+ 

* Protection des. zones dû travaux 

■ À proscrire dans les chambres des 
patients à risque 

* Traitement de l'air pour tes patients a 
haut risque [filtration, surpression,, 
reaouvetlemenl) 

* Contrôler la contamination fongique 
des plaleaux destinés aux patients □ 
risque ; proscrire le poivre et les agrumes 


Outres espèces identifiées chez l'homme sont Â . flavus, A. nidotans, A. terr$v$ 
et A. mger, Av nîvéOv de là cavité buccale, les lésions aspergillaires réalisent 
des ulcérations nécratiquas, douloureuses, parfois hémorragiques de la lan- 
gue, du voile du palais ou des gencives. Ces lésions peuvent s'étendre pro- 
gressivement à l'hypopharynx ut à l' épiglotte. 

Plus rares, les fusoriases 50nt dues à des hyn.no mycéte s du genre FujorTum. Les 
espèces les plus fréquemment isolées sont F. scbni, F OKyspOfu m et F, mom/i- 
forms. Chez les patients sévèrement immunodéprimés, ces champignons pro- 
voquent des infections disséminées dont les manifestations sont proches de 
celles des aspergilloses, Dons ce contexte peuvent survenir des ulcérations de 
la cavité buccale ou de la langue qui sont susceptibles de s’étendre vers le 
larynx. 

Les mvcormycoses sont dues à des zygomyeêfes (Tableau 2 , 1 \ appartenant b 
plus souvent aux genres Absidia, .'Mue or et Rhrzopu s. L'atteinte buccale s' ins- 
crit dans fa cadre de la forme rhlnocérébrcJe, Souvent dueâ Rhizopvs oryzae. 
Ce tableau est décrit chez des diabétiques en décampensation ad doteras ique, 
des trons plantés, des patients atteints d' hémopathies maiignes ou recevant des 
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Tableau 2.11 

Fri ncipauK Forteurs de risques de mycrces invasives □ [hunpipam Filamenleirx 
Fadeurs de risque 


Fadeurs généraux 

* Nftjfrcpèiie 

* ï m m u n asu pp ne i se u rs 

* Corticothérapie 

* Allogreffe de moelle osseuse 

* Déficits héréditaires de fo 
Fan-chom phagocytai ne 

* infection VIH 

* Décomfsensafon acidocétosique 
d'un diabète 

* Traitement par défé r aKprnine 


Facteurs locaux 


* Risque +++ d'autoni plus important que fo 
neutropénie est profonde et prolongée 

* Risque augmente avec Ib dbse et durée 

* Cumul +++ de facteurs de risque 


* Raie modéré dans le déclbnichemerst de 
l'aspergillose 

* Facteur favorisant des mucormycows 
HhSnecéfêbrales 


* Chélateur du foret de l r nfominium 
| hémcchram-atose ; m suffi sont rénal dialysé 
fadeur Favorisant des muwr mycoses} 


■ Tdxjpsroe dhmniqufi 

* ifCMicrsoprseumopathie 
chroniqu® obstructive 

■ iMiucavicidose 

* Rcdiofoérgpie médiastinale 

■ Fibrose pulmonaire 

* Caverne tuberculeuse 


Tous ces facteurs diminuent l'efficacité de la 
barrière mycori foire, et renforcent fo 


eofonisaiion des vos» aériennes, en 
particulier par Asperg^us. Cette colonisation 
favorise la survenue afone infection Invasive 
en «k d J ÎBàmunôdépmstion. 


Fadeurs liés □ l'en virormeftienî Voir Tableau 2,10 


immunosuppresseurs, Au début, le patient, fébrile, présente une zone de 
nécrose extensive au niveau du palais et/ôu de la muqueuse nasale. Le 
champignon s'étend alors par voie vasculaire et lymphatique, gagnant fou face 
(cellulite inflammatoire douloureuse}, l'orbite (êxaphtaîmie, oedème palpébral, 
ophtalmoplégie, ptasis, diplopie} puis le cerveau | paralysies, troubles de 
conscience et décès), éfeidia coryrnoJiWa peut donner des lésions ulçéro-nécro* 
tiques chroniques de la région pharyngée, Nous en avons observé un Cas 
chez un patient infecté par le VIH qui présentait une pneumopathie bulleuse 
extensive attribuée à A , corymbifero. Une localisation aux gencives a été rap- 
portée chez un patient présentant une hémopathie maligne. Enfin, des attein- 
tes maxiilafadafes ont été décrites chez des patients sans déficit immunitaire, 
L'évolution peut en être Favorable. Dans un cas suivi dans notre centre, l'atteinte 
fongique s est compliquée d'une surinfection par un actinomycète (Fig, 2,1 2 
et 2.13). 

Poniçitiiym mame/fej est un pathogène du rat de bambou en Asie- L'infection 
humaine est décrite chez des sujets, immunodéprimés, principalement ou cours 
de l'infection par le VIH, Elle est toujours associée à un séjour en Asie [Vietnam, 
Laos, Thaïlande, Myanmar, Malaisie, Indonésie, Inde et sud de la Chine}. Le 
tableau, fébrile, est dominé par des signes pulmonaires, des adénopathies et 
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Figuré 2,1 î. Les rnuconnjFCKU : uireinle nusilb-lac ül s chez urre puNenle dr 1 2 am Len-.emhlê du 
mcixiElmrs esi dietl par l'inFeclun Fongique, compliquÉe d'un* lurinfeclion par un Qclünamyteic (voir 
amsi planches couleur). 



Figuré 2.13. Let m jcai 1 myccic-i : airchse nowlla-faoülc chez unu paricrtc de 77 an;, l'enunrink du 
ntaxilbire ed clleinl per rinrFedkin Fongique, compliquée d'urne lurinfetfion pur un adinomycête (voir 
auui planchss Muleiw] 
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des. lésions cutanées. Des ulcérations dit voile du polo! s et de b muqueuse buc- 
cale peuvent compliquer la pénicilliose à ft mameffei. 

2. 2. 3. 3. Diagnostic de laboratoire 

Un examen anatomopathologique montrons l'invasion des tissus par les élé- 
ments mycéliens est la clé du diagnostic de ces mycoses. Le prélèvement par 
écouvillonnage de lo lésion a une valeur d'orientation ; son interprétation doit 
tenir compte du bit qu'une lésion non fongique peut être contaminée ou colo- 
nisée en surface par des éléments fongiques. S'il n'est pas possible de réali- 
ser une biopsie \ troubles de coagulation ; état du patient}, r identification du 
même champignon par des prélèvements superficiels répétés permet de rete* 
nir sa responsabilité, L'anatomopathologiste doit être informé de la suspicion 
de mycose afin de mettre en oeuvre les colorations appropriées [PAS, 
Gpmorr-GroCott'J. L'aspect microscopique permet d'orienter le diagnostic : 

- filaments de 5 ^im de diamètre,, régulièrement septés, à bords parallèles, 
ramifiés à angle aigu : hyphomycète, correspondant le plus sauvent à 
Â$pergîihs spp, ; 

- filaments de calibre Irrégulier {5 à 20 pm) r peu ou pas septés, présentant 
des ramifications à angle droit : mucormycose ; 

- éléments fevurifamnes intra-hisiioeytaires présentant une cloison contrôle : 
évoquer P. marnefifer, en sachant que le diagnostic différentiel microscopique 
peut être difficile avec une histoplasmose à Hrstopiosmo capsu/atum- (voir 
ci ‘dessous), une cryptococcose ou une leishmaniose. 

Dans tous les cas, seule là culture permet l'identification, Ceci n'a pas qu'un 
intérêt théorique ■ le profil de sensibilité des champignons filamenteux aux 
antifongiques est en effet variable. Un diagnostic précis permet de guider le 
traitement de première intention. 

Un bilan d'extension est toujours nécessaire car tous les organes peuvent être 
atteints par des embols septiques au cours de ces mycoses invasives. Guidé 
par la clinique,, il comprend des hémocultures, un examen du revêtement 
cutané, un bilan pulmonaire, neurologique et cardiaque (endocardite). Au 
pion moléculaire,, la détection du galactomannane aspergillaire dans le sérum 
par une méthode Ëlisa permet un diagnostic plus précoce de l’aspergillose, si 
die s' inscrit dans le cadre d'un suivi régulier, La place des techniques de PCR 
dans la stratégie de diagnostic n'est pas encore parfaitement établie. 

2. 2. 3.4, Principes de traitement 

Le pronostic de ces mycoses reste très sévère. Un diagnostic rapide et un 
traitement précoce sont essentiels, Si l'amplhotérieine fi intraveineuse reste le 
traitement antifongique de référence, l'éventai! s'est élargi avec les formula- 
tions lipidique* d'ompholéricine fi, les ftricixoKé» (itroconazole, vorioonozole] 
ou les échinocandines (oaspofongine). Les schémas thérapeutiques ne sont pas 
codifiés et sont souvent adaptés à lo réponse au traitement. Dans les mucor 
mycûses fhinocéféferales, une exérèse diirurgîede des tissus infectés est néces- 
saire cor les antifongiques ne pénètrent pas dans les tissus nécrosés. En 
fonction du terrain, le contrôle de la maladie sous jaceote (rééquilibration d'un 
diabète dans certaines mucormycases ; sortie d'aplasie chez un neutropé- 
nique) est essentiel. 
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.2*4. Localisations buccales au cours des mycoses 
champignons dimorphiques 

2.2.4.1, &iolagi'e-4p6démiûlogi'a 

Cet- àhàrnpigAons se développent seus forme dç Filcirrnesnt? septés dons le milieu 
extérieur al sous forma de levures dans les tissus humains. La contamination a 
•teu par inhalation dé spores ou d'éléments mycéliens à parlfx d'un sot conta- 
miné. Il n'exîste pas de transmission autochtone de ces agents on France métra- 
polstatoe. Les foyers ou zones d'endémie sont présentés dons le Tableau 2 J 2. Les 
champignons dimorphiques ont un potentiel pathogène chez des sujets immuno- 
compétents. Mais la £Q*infection avec le virus VIH og un autre déficit immunitaire 
sévère impriment à ces mycoses une gravité particulière, marquée par le risque 
de réactivation, une tendance à là dissémination et aux rechutes. 


Tableau î,lî 

Aires de tnnwniwion des mycoses « dwmf fanons dimofpfikiues respsnseibles é'ultéraiioM lnuak 

Mabdie/Agenf infectieux Répartition géographique 

Histoplasmose à tHistoplasma a&pwbkim * Sud -est des Étais -Unis, en particulier 

vallées du Mississipi ei de l'Ghfo 
(forte endémie iléf 

* Amé'ique centrale 

* Caraïbes jdont AntiHes ; Mortinique, 
Guadeloupe] 

■ Amérique du Sud (dam* Guyane française) 

■ Afrique centrale (cas sporadiques) 
et Afrique cfo Sud. Madagascar 
(cas sporadiques! 

» Asie : snde. Sud’ Est asialique 
(ThaifarMJe. Vietnam^, Indanésis^ Philippines, 
Nouvel te* Guinée, lapon 

■ Pao'ique Sud (dont Nouvelle-Calédonie! 

Püraaccidioidomyrase à * Continent américain, entre 20’ latitude 

Paracacri'diaides brasj/i'ensrs N et -35 latitude S, particulièrement dons 

les zones boisées,, humides, de foible 
altitude. 

■ 90 % des cas surviennent en Argentine, 
Brésil. Colombie, Mexique et Venezuela 

Blastofnycosa à fllastornsyces dermat^idû ■ Amérique du Nçrd ; région endémique 

majeure 

- Sud est des ËlQll-Unis, On particulier 
bassin du Mississipi et de ''Ci o 

- Canada . Québec, Ontario, Canada 

* Afrique 

- Maghreb 

- Afrique australe 

- Madagascar 

* Cas ponctuels : Moyen-Orient, Inde, 
Guyane française, Mexique, Venezuela 
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2. 2. 4 =2., Clinique 

L'atteinte de la bouche est au premier pion [80 % des œs] ou cours de la 
pcrococcidioïdomycose à Paracoccidiotcles brasïtiemis dont elle peu! être la 
manifestation révélatrice, les lésions, souvent multiples, répli sent typiquement 
des ulcérations granuleuses des gencives, du palais, des lèvres, du plancher 
de la bouche, des joues eï de la luette, accompagnées d'hypersiolorrhée et 
de douleurs à b mastication et à la déglutition. Les autres lésions sont des 
ulcérations ou fond irrégulier et rugueux au des lésions hypertrophiques et 
infiltrées des lèvres ou de (o face interne des joues. Cette stomatite, d'évolu- 
tion chronique, survient le plus souvent chez l'adulte sons déficit immunitaire 
connu et est associée à une atteinte pulmonaire et ganglionnaire. Les patients 
présentant un déficit immunitaire cellulaire { infection VFH, maladie de 
Hodgkin, Corticothérapie, traitement immunosuppresseur | présentent des for- 
mes fébriles sévères, diffuses, rapidement extensives, dont le pronostic est 
sombre. 

L’atteinte buccale est également fréquente au cours de la phase dé dissémina- 
tion de [^histoplasmose à Histopfosnw cùpûubhm. Dans b moitié des cas, 
cette forme disséminée survient chez des patients immunodéprimés (infection 
VIH, hémopathies et lymphomes en particulier] et le pronostic est sombre. Le 
tableau. Fébrile, associe typiquement une hépâto-splénomégalie, des adéno- 
pathies, une atteinte digestive et pulmonaire, l'atteinte buccale, parfois révé- 
latrice, survient dans 30 à 50 % des cas. Il s'agit de lésions nodulaires ou 
d'ulcérations chroniques, infiltrées et indurées, à bords surélevés, siégeant au 
niveau de b langue, des lèvres, du palais, des gencives ou du pharynx la 
mise en évidence d'une localisation buccale d'H. capsufatum doit systémati - 
quement faire rechercher un déficit immunitaire. 

Enfin, l'atteinte de h bouche, mis ferme d'ulcérations, survient dons 1 0 à 30 % 
des cas au cours de la blastomycose à fl/ostomycies tfermafr fréta. 


2. 2. 4. 3. Diagnostic de laboratoire 

le diagnostic des lésions buccales repose sur l'examen direct et b mise en 
culture des prélèvements réalisés à l'écouvllkm et/ou sur l'examen onotomopo- 
fhoSogîque d'une biopsie. L'examen microscopique montre les éléments carac- 
téristiques d'H. capsu/btum (petites levures intracellulaires de 3 à 5 pm de 
diamètre, entourées d'un bolo clair}, de R brasiliënsh f levures arrondies o 
double paroi, présentant un bourgeonnement multiple à base étroite, aspect 
en « roue de timonier »|, et de B. éermotitiéb (grosses levures sphériques ou 
allongées à double contour, avec site de bourgeonnement unique à base 
large]. La miss en culture des prélèvements à 25* à 30‘Q sur milieu de 
Sabouraydl permet d'holer b ferme filamenteuse en 1 0 à 30 purs. Ces cultu- 
res sont dangereuses car b ferme filamenteuse est contaminante par inhala- 
tion. La culture à 37“C sur dés milieux enrichis (gébse ou sang, gélose 
cœur-cerveauj permet d'isoler la forme levure. Dans tous les cas, et particu- 
lièrement chez un patient immunodéprimé, l'isolement d'un de ces agents fon- 
giques au niveau d'une lésion de la cavité buccale doit faire réaliser des 
hémocultures fongiques et un bilan d'extension à b recherche d'outres sites de 
dissémination. 
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2. 2.4. 4. Principes de traitement 

Le traitement antifongique est conduit en milieu spécialisé, Les schémas théra- 
peutiques reposent sur l'ùmphotérïçine B et tes dérivés azolés (kétoconazole, 
ilracanazole) et varient avec las formes cliniques. Le traitement d'induction des 
formes sévères repose sur ramphoréricme B intraveineuse, Il est suivi pqr un 
traitement de relais prolongé (6 à 3 mois} par azolé„ Chez les patients infec- 
tés par le VIH,, un traitement d* entretien, est nécessaire pour prévenir fes rechutes. 


2 . 2 . 5 . Autres mycoses 

pouvant provoquer des atteintes de ta cavité buccale 

2.2.5. 1, Géotrichosa 

La géotiichose est due à des hyphomycètes cosmopolites du genre 
Geotrfohum, Les espèces G. capitefam et G. dovatvfn sons des saprophytes du 
tube digestif et des voies aériennes chez l'homme. L'isolement en culture de ces 
champignons ou niveau de la bouche doit donc être interprélé avec précau- 
tions. Comme pour Çqrtdrda, lo langue noire villeuse 0 parfois été imputée ô 
Geotrichum, mais nous avons vu que l'origine de ce syndrome n'est proba- 
blement pas fongique. Dos amygdalites à Geotocheiw ont été décrites es de 
rares cos de muguet buccal imputés au seul Geotéfchum ont été rapportés. 

2. 2.5.2, ïrichaspanar? 

les Tnchosporon sont des levures cosmopolites, saprophytes hobîhielles de fo 
peau. Elles peuvent provoquer des infections superficielles de lo peau et des 
phcmères, ainsi que des infections hémalogènes chez Ses patients immunodé- 
primés, One observation de trichosporonose avec muguet buccal et abcès 
dentaire a été rapportée chez uns patiente atteinte de leucémie aiguë. 


2, 2, 5-3- Rhirtosporidicso 

La rbinosporidiose est une infection granulomateuse chronique due à 
RhinQspQridium soaberr. Ce champignon n'est connu que par sa phase para- 
sitaire tissulaire, sous forme de sphérules de 10 a 300 pm contenant des spo’ 
res. Décrite en Inde, en Amérique latine (Brésil, Argentine) au Mexique, au 
Texas et dans quelques régions d'Afrique, elle réalise une poiypose muqueuse 
nasale et palpébrafe. La langue, le palais et lo luette peuvent être atteints sous 
forme de lésions granulomateuses sessiles ou polypoïdes. 


3. Conclusion et synthèse 

Le spectre des agente parasitaires et fongiques susceptibles de provoquer des 
lésions de lo Cavité buccale est donc particulièrement large. Oeux critères sont 
impartante pour orienter le diagnostic : le terrain du pai-ent et la notion de 
voyage antérieur, Les Tableaux 2.13, 2.14 et 2 15 présentent ainsi une syn- 
thèse des principales infections a envisager selon que le patient es! ou non 
voyageuf et/ûu immunodéprimé. Lès investigations doivent également tenir 
compte de la possibilité de surinfection bactérienne et de l J ex- stance d' asso- 
ciations morbides (association Kaposi-mycose chez un patient infecté par 
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Tableau 2.13 

Principal tnfôtiw pcrusjlttîf h «l fungiques évoquées dwinl «ne ton bwde ttioz uni voyageur bien poeiant- 
(londidose arapboryngée exclue} 

Forme clinique 

Mf», 

Ulcération 

* Leishmaniose 

* Ph ro coc c ïd i oï d d m y co :■ □ 

* Autre mycose à champignon d morphique 
■ Infection à Gongybnemo p ulchrum 

Lésion rsodulaire 

■ Cystieertoso 

• Hydatiduse 

* TridhineHose 

» Infection à Gongy.bnemo pubhrym 

Douleur 

* Trichinel lose {douleur prolongée) 

• Anirakioie [douleur aiguë] 

Réaction inFlommateine aiguë 

* Halzoun à Lmguah/fa «mita ou Faxioh 
hûpaiita 

Sensation île corps étranger mobile 

■ Inledtïdn 0 GorKjyJûnfirrto puichrv m 
• Lagochilascarie» à LagoehiloKaris mtmr 

Srllûn 

* infection à Gûngyhnerna pokhtv m 

Abcès 

• Lagochiloscsriase à Lagoch'thicark miner 


Tabkitu 2-14 

Princigales infidinns porusiiD ires «I fongique évoquées devrai ras lésion de la invité Durcole chez un paSienl 
immunodéprimé 


Infection Agentfs} responsables} 

Candidose 
* Canà)<h oSbkor» 

■ Candide nOn-ü/ibbaris 

: ±, ü-j 

CoiTïTist^oicai 

formes cliniques : voir Tableau 2.é 

Cryptococoose 

* Typiquement ; ulcération 

■ CVyptDCoccLrî rwofomwrts 

* Faire un bilan d'extension 

Champignons dimorphiqy«s 
■ Fbrococc/d/twidas orosplWisj'.î 

■ Voyage hors métropole +++, voir Tobleou 2,12 

* Typiquement ; ulcération 

* Faire un bilan d'extension 

* Histoplnsma cap 5 y fatum 

* Blosf&myces dermotîtidii 


Champignons Filamenteuse 

* Ulcérations ou lésions ulcéno-nécrqtiques 

* M j cor mycoses 
■ Aspergillose 

{mucormycoses en particulier) 

* P marneffivi : séjour antérieur en Asie 

■ Fusoriose 
* Penidiiifjm mameffe/ 
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Tableoj 2.15 

Iniectidns. jMitHstakes et fongiques pa$siÉI«s Éwfll une lésion de la cavité lawrie dieï un patient bien portait! 
noyant pre quitte la métropole 


Infection 

Commentaires 

Candidose 

* Formes cliniques : voir Tableau 2.6 

* Facteurs favorisant» : voir TabJeou 2.5 

Mucor mycose 

* Atteinte très rare chez un immunocompétent 
■ Ulcérations, lésions puruten-eî 

Arisak ose 

* Tableau douloureux aigu après consommation de poisson cm ou 
peu cuit 

Trichinello&e 

* Douleurs de b bouche et tasmus 

■ Derrières épidémies dues à la consommation de viande de cheval 

CysSicarcose 

* Risque exceptionnel en France , uniquement si contact avec un 


iv'iot porteur cl 
* Lésion riodu 


e T, sctium 
aire 


le VIH), Enfin la locdisalion buccafe,, on l r a vu, est rarement la forme clinique 
la plus fréquent© ; un bilan d'extension s'impose donc en cos de porosltose ou 
de mycose de lo sphère bucco» pharyngée. 
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Chapitre 3 

Infections virales 
et chirurgie bucco-dentaire 

Daniel Perrin 




Virus présents dans la cavité buccale 
Virus responsables d'infection chronique 
Conduite à tenir devant une suspicion d'infection virale 
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Biologie appliquée à la chirurgie bucco-denta ira 


Le chirurgien-dentiste peut, por son exercice, côtoyer des patients atteint d'in- 
léchons virales aiguës donf fe site de multiplication primaire est la cavité buc- 
cale, Il pourra aussi traiter des patients porteurs d'infections viroles chroniques. 
Hépatites B, C, D (H8V, HCV, MOV},, ou de l' infection □ virus de ï’ immunodépres- 
sion acquise (VÎH|, 

Dans « chopitre consacré à la virologie, nous allons décrire su««sfeement 
les virus pouvant être présents dans la solive., mais aussi ceux pouvant être 
présents dans le sang. Nous verrons ensuite les moyens diagnostiques que peut 
utiliser te praticien pour faire te diagnostic de ces infections viroles. Enfin, nous 
envisagerons toutes les précautions à prendre dans l'exercice de l f odontologie 
en vue d'effectuer des soins à l'abri des risques de contami nations viroles, 


1. Virus présents dans la cavité buccale 


Beaucoup de virus ont comme site de multiplication primaire les muqueuses rhi- 
nodharyngées. Il s'agit de toutes tes infections respiratoires fgrippe, para* 
influenzae, virus respiratoire syncytial], virus responsables d'énanlbème 
(rougeole, rubéole, à * herpèsvirus), virus des oreillons, adenovirus, entérovirus, 
Les risques de b contamination virale par ces virus sont équivalents à ceux ren- 
contrés dans la population générale si Se praticien ne porte pas de masque, et 
son) inférieurs s'il en porte un, il n'est pas de notre propos crans un tel chapitre 
de passer en revue toutes ces infections virales et d'en exposer la diagnostic. Les 
praticiens intéressés se référeront à des ouvrages de virologie médicale. 


IJ, Virus associés à des lésions buccales spécifiques 

La multiplication de certains' virus dons la sphère bucccpHoryngée peut s'ac- 
compagner de lésions virâtes caractéristiques sauvent sous forme d'éruptions 
vésiculeuses dues dans la majorité des cas aux entérovirus et herpèsvirus. Les 
lésions qui ont un aspect verruqueux sont dues au papillomovirus. 

1.1,1, Entérovirus 

Les genres Entérovirus comprennent un grand nombre d'agents pathogènes 
associés à des manifestations cliniques très diverses, f système nerveux centra , 
pscsu et muqueuses, arbre respiratoire]. La gravité des infections à entérovirus 
et à paliovirus est très variable allant des larmes asymptomatiques (les plus 
nombreuses] aux Formes paralytiques gravissimes pour tes poitevines, 
la cbssiFïccrtion des entérovirus est complexe en raison d'un grand nombre de 
sérotypes décrits (plus de 65). Àu sein du genre Entérovirus, il existe plusieurs 
genres : tes genres pofiovirus, coxsadkievirus À et B, echovirus et « enterovi 
rvS non classés #. Récemment, cette classification a été remaniée par le Comité 
international de taxinomie des vires. Nous garderons dans ce chapitre l'an- 
cienne dénomination qui est sûrement plus parlante pour des non spécialistes 
en virologie. Les signes cliniques sont résumés dans te Tableau 3.1 - 
Parmi les lésions buccales associées aux entérovirus, Tfierpangine est une 
infection survenant plutôt chez tes enfants. Elfe se traduit par une dysphagie, 
parfois des troubles digestifs, et par une éruption vésiculouse sur te pharynx 
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Tableau 3.1 

Priticpiiï syndromes ostMiH avec iis différems groupe de virus constituant b famille des enrérowrus 

Sérotypes 

Syndromes spécifiques 

Poliovinjs 

Poliomyélite antérieure aiguë 

CaxsackÏEvirus À 

Herpangine 

Maladie roain-piecFbouche (Al 6) 
Conjonctivite hémorragique (A24) 

CoxsockÏEvirus B 

Myooardi te/ pér icard ile 

Maladie de Bümbolm au pleurodynie 
Hépatite 

Ëçhavirus 

Exanthème de Boston (EI6) 

Entérovirys 68 

Branthiolites 

Enténaviius 70 

Conjonctivite hémorragique 

Entérovirus 71 

Paralysie 

Maladie moin-pied-bouche 


(Fig, 3,1), Elle est généralement associée au virus Coxsackie du groupe A 
[typas 2, 3 f A, 5, 6, 10, 22), mais parfois a d'autres entérovirus. 

Dans cette famille virole, il Faut signaler aussi le syndrome main-pied-fiouche, 
souvent associé au caxsackie À 16. Il se manifeste par de petites vésicules 
tapissant la cavité buccale concomitante □ des éruptions vésiculeuses similai- 
res rencontrées sur les mains et sur les pieds [Fig. 3.2A,. 3.2B et 3.2C}. 



Flaire 3.1, tHiom bticcdw urKiiriuiqwi d'tm forppiHjïnfl {voir aussi ptondis coulttirl. 
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Figure 3.2. A,. 8. el C, Vésicules buttais caracFsn-sricuss du syniircmt mnîn — pfcd— biHirliâ (voir awji 
planch» ïHileur}. 


Principe du diagnostic : dans le cas des deux affections citées ci -dessus, seul 
l'isolement viral a un intérêt. Il se Vtaïf généralement dans des Laboratoires spé- 
cialisés, sait par isolement du virus sur culture cellulaire, soit par recherche 
directe du génome viral par PCR, 

1,1,2, Herpèsvirgs 

Les herpès simplex sont de gros virus à ADN enveloppé. L'enveloppe virale 
confère une fragilité à ta particule virole qui ne peut persister 6 l'extérieur 
d'une cellule. Ceci signifie d'un point de vue épidémiologique que ces virus ne 
pourront être transmis que de manière directe. 

Lo famille des herpèsvirus comprend un grand nombre de familles, genres et 
types. 

Les hefpes responsables d'infection che*. l'homme sont regroupés en trois 
sous-familles selon leurs propriétés physico-chimiques et biologiques. Les 
Aiphuhé rpesvninae regroupent les herpès simplex 1 et 2 [ou herpèsvirus humain 
1 et 2 h te virus de la varicelle et du zona, (ou herpèsvrrus humain 3), les 
Ëefcrherpesvfrmae sont ; le cytomégalovirus, {ou herpèsvirus humain 5), les her- 
pèsvirus humains 6 et 7. Les Gammaherpes v/orrcie regroupent le virus Epstein 
Barr r (ou herpèsvirus humain 4] et l' herpèsvirus humain S. Certains virus sont 
associés à des lésions buccales caractéristiques. Le virus le plus souvent rencontré 
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dans l'^xeTcice odbnfdbgique est l'herpes, simplex de type 1 (HVH 1 } mais d'au- 
lnes herpèsvirus peuvent être retrouvés au niveau de la sphère bucco-pharyngée, 
Les herpèsvirus sont responsables d'infections virales persistantes, Après la 
primo-infection, souvent asymptomatique, le virus atteint son site de latence et 
persiste dans l'organisme sous forme non infectieuse d'ADN épisomd Les 
sites de latence varient suivant les virus, système nerveux ou système lympho- 
cytaire. Occasionnellement, les virus vont se multiplier à nouveau à partir de 
leur site de latence, on parle alors de réactivation virale ou de réinfection 
endogène. Si la réinfection endogène est associée à des signes cliniques, cm 
parle alors de récurrence. 

1 J .2. 1 . Herpes simplex de type 1 (HVH 1 } 

La porte d'entrée du virus est généralement Eo cavité buccale, la virus s'y mul- 
tiplie dons % des cas de manière osymptomatique. Très rarement (5 à 
1 0 %), il sera associé avec des signes cliniques de gingrvostamcrKte. Au cours de 
sa multiplication, le virus va atteindre les terminaisons nerveuses sensitives et 
cheminer alors par voie neuronale centripète vers le ganglion de Casser où il 
établi! une infection latente. Sous l'effet de divers stimuli, le virus peut être 
réactivé, les particules vitales sont transportées vers la périphérie où elles se 
multiplient : c'est l'herpès labial récidivant, Cette récidive peut être associée ô 
l'apparition de vésicules ou être totalement asymptomatique |Fig 3.3). Les signes 
cliniques de ce virus dermo-neurotrope sont résumés dans le Tableau 3,2. la 

n ivratomarile herpétique est faite de multiples vésicules tapissant b totalité 
3 muqueuse buccale pouvant entraîner une gêne à l'alimentation nécessi- 
tant parfois l'hospitalisation des jeunes enfants pour syndrome de déshydra- 
tation (Fig.. 3.4A et 3.4B). Les vésicules de l'herpès labial récidivant sont 
unilatérales, limitées en un bouquet localisé sur la jonction cutanéo-muqueuse 
des lèvres, mais on observe parfois une focalisation sur la narine, la pommette, 
le menton ou b cavité buccale (Fig. 3.5A et 3.5B). 

Le diagnostic virologique se fait généralement dans des laboratoires spéciali- 
sés soit par isolement au virus sur culture cellulaire, plus rarement par recher- 
che directe du génome viral par PO. 

1 . 1 . 2 - 2 Varicelle-zona 

Le virus de b varicelle et du zona (VZV) est dermo-neurotrope. L'expression 
clinique de b primo-infection est la varicelle, le zona correspond à fa récur- 
rence. La transmission du virus lors de là varicelle se bit par voie aérienne. 
L odontologiste doit être conscient de ce mode de contamination dans son 
exercice quotidien, Cette mafedio de l'enfance se manifeste par une éruption 
vésiculeuse généralisée de l J en semble du corps et bien souvent de la cavité 
buccale (Fig. 3,6). La vonodle ne présente aucun caractère de gravité sauf 
chez l'adulte, en particulier la femme enceinte, l'immunodéprimé et le nou- 
veau-né, Â la différence des autres herpèsvirus, b varicelle présente une 
expression clinique apparente dans pratiquement tous les cas. Comme l'her- 
pes simplex,, le VZV va jpersister dons l'organisme. Dons un premier temps, les 
virus vont migrer, à partir de la peau vers les ganglions sensitifs, le long de b 
colonne vertébrale et vers les ganglions sensitifs 3es nerfs crâniens en parti- 
culier le ganglion de Ganser. Ce dernier est le passage obligé s'il y a des 
lésions dans la cavité buccale. Une infection latente s'établit dans ces differents 
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Figure 3.3. Cycle hntagiqLE d u virus herpes simples lypt 1 . Apres :&n1amhalim. ’HSV 'us multiplie au 
nvm de ta parte- d'entrée, ta gingiïDslomatitE. est ta forme ta plus grave, elle ne représente que 1 0 56 
les dus, éans 90 % des tus ta pflM-ipletfiBn est aîÿmpfflMïiqije, le muitipfaitan eulûrtaû-muii«i du 
virus ta place en uiïtocrowc les lermüiaiuirn. nervarsessensilim. Il m être iraraspmt-è par voie inurwials 
vers ta gang'tan k Gesse r ; Ü s'érnbl l clc-rs uns infection lolenle doits le corps rsll jlei'e ÉS neurones 
MnsNifc. Lors de ta rindâmlion, fe paniniies virdt* sunt tvMyoriêK vers ta périphérie pur wt 
iteuronde vers ta situ {utmë*muquMix dta ta prjnio-iniMtkm ou elles vent w rmjifjltar, C«He réanfedwn 
Hid&gèm peut être symptomatique (rkurreiMe d herpès Iràioil. ou osymplnonatique Ismpta emetton 
salivaire d'lfS¥-l ). 


jitSS La réactivation apparaîtra ou niveau d'un seul ga nglion,, généralemenl 
de nombreuses années après la primo infection. elle se manifestera par une 
éruption vésiculeuse douloureuse le bug du dermotame correspondant 
(Fig. 3.7). Dans la majorité des cas, le zona se süaue sur un espace intercostal 
mois il existe aussi des formes cliniques di zono dérivant de la branche sen- 
sitive du nerf facial [VH bis} cm du trijumeau [VI V2V3) (Fig. 3.0A}. Dans ce cas, 
en plus des lésions cutanées du visage, des lésions vésieufeuses dans fa cavité 
buccale pourront apparaître [Fig. 3.ËË}. 

le diagnostic d'une varicelle Ou d'un zona intercostal est essentiellement cli- 
nique, le diagnostic virologique étant parfois réservé à des formas cliniques 
de zona ophtalmique, facial ou auditif. On utilise dans tous ces cas soit l'iso^ 
lement viral sur culture cellulaire, soit la recherche de génome viral par PO. 

1 .1 .2.3. Virus d'Epstein-Ëorr (EBV) 

La primo-infection est dans 95 % des cas asymptomatique et associée à la 
mononucléose infectieuse dons 5 % des cos. Les réactivations sont d'une 
manière générale asymptomatiques chez l'immunocompétent alors que des 
Syndromes lymphoprolifératifs associés â ce virus peuvent s'exprimer chez le 
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Fluoré 3,5, A. lésions- dè fêcurron<4 her-péi : -qu« Mln-bumlcs. B„ Lésion de récurrente herpériipie 
aHmo^mwpuewi (voir wsîï pbuthes couleur}. 
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Sujet immunodéprimé dont b forme b plus fréquente est b lymphome B 

Ifift 3.9]. 

L' odontologiste est parfois confronté à b mononucléose infectieuse apparai- 
ssant chez l' immunocompétent, et b leucoplasie orale chevelue prol férotion 
bénigne rencontrée chez le sujet atteint de SIDA 

La mononucléose infectieuse (MIMI) survient essentiellement chez l'adolescei 
et l'adulte jeune, avec un pic entre 15 et 25 ans. La fièvre est accompagnée 
d'une angine dans plus de 80 % des cas. Celle-ci est d'intensité . niable [de 
l'angine rouge à l'angine à faussés membre nés) r particulière pOr sa ténac ïé 
et ses signes d'accompagnements : adénopathies généralisées, asthénie impoi 
tante, splénomégalie, rash cutané survenant dans 90 % des cas après admirais 
traction d' ampicilline, sans qu'il s'agisse d'une réelle allergie 
la leucopbsie chevelue de b longue était Fréquente,, surtout lors des un nu no 
dépressions sévères. Elle comportait une production chronique d'EBV par s 
Cellules épithéliales de lo langue. Des stries blanchâtres, verticales, par lli 
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Figure 3.6. Varice* æ : èiijntlwmi et vésicules avec e-csicü pcicMes (vnir uj i planches ccd-sur}. 
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Figure 37. Cycle hüolagipe du vrnn de la varicelle eh du lorrn. la primo-infettiwi est associe à une 
virémie, Elle se hraduii pm une érupiîen vfàdeuse généralisée. Une infed»n latenie slrctoNe dors les 
gangliens nerveux sensitifs, crâniens et rachidiens. La rùariivolian de l'infection,. dans un de ces ganglions, 
entraîne une erupl si vesiculeirse localisée à la lane sensitive sous le contrôle de ce ganglion, c'est le ffina. 
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Figure 34. A, ZttfW ! ' :ial B. LiküciI- dTlltl im btK»-hlHl (v&ir flllfli plandllM [û^Bijr). 



ïîgor# 3.9. Lymphome iïilra hi#ccal chez an pol ent nmiïionodépTime ! voir aussi pla üchet couleur]. 

atteignaient le bord de Ib langue, avec extension possible à la face ventrale 
[Fig. -3.101, Depuis l'utilisation de la trithérapie et la diminution du nombre de 
sujets atteints d'immunodépression profonde, l'odontologiste est de moins en 
moins confronté à ce type de pathologie. Le diagnostic virologique est essentiel- 
lement sérologique, 

1.1 .2.4. Herpèsvirus humain 3 (HHV-âJ 

L'herpésvirus humain 3 (HHV--8) appartient à la sous-famille des 
GammoWpesvfriincw, les virus de cette socs-famille sont tous transformants, 
L r HHV"0 est maintenant clairement associé à toutes les formes épidémiolo- 
giques de la maladie de Kaposi, ù la maladie de Costfeman dans $a Forme 
multicentrique, et aux lymphomes des séreuses. 
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Infeciions orales et chirurgie bucco-dentaire 



Figure 3J D* lésions cqnîir|êrîîtiqii« d'une leiHoplosie aiguë cheweluç de la langue [voir oussi planches 
autan). 


Le iarconiie de Kaposi est une forme de néoplasie affectant la peau et Ses 
muqueuses. 

En. bouche, le sarcome de Kaposi se présente comme une lésion rouge violacée 
plane ou hyperplosiée localisée ou palais ou sur les gencives (Fig. 3. 11 ), Lés 
deux tiers des personnes présentant un sarcome de Kaposi buccal rapportent 
des douleurs, de l'inconfort, de la difficulté à s'alimenter ou encore un problème 
d esthétisme, Le sarcome de Kaposi bit partie des critères diagnostiques dg 
sida. Pour les mêmes raisons que lo leucoplasie chevelu, aujourd'hui il est 
exceptionnel de rencontrer œ typé de liaison. 

1,1. 2,5. Cytomégalovirus humain [CMVNf 

Chez l'immunocompétent, Eq primo-infection est asymptomatique dans la 
majoritéde5 cas, porfois les symptômes sont semblables à un syndrome mono- 
nudeosique. L'infection materna- fcelafe est la première cause d'infection virole 
congénitale, elle est rare mais peut être léthale ou laisser de lourdes séquelles 
neurologiques. V infection périnatale beaucoup plus fréquente a des consé- 
quences moins graves svr lé nouveau-mi . À cote de celte transmission verti- 
cale. le CMVH peut être transmis par la salive, le sperme, les secrétions 
vaginales et le sang, Les manifestations cliniques les plus Fréquentes chez l'im- 
munodéprimé sont fa rétinile qui se traduit par une perte de vision progressive 
et des ulcérations digestives, visibles également dons la cavité buccale. Ces 
ulcérations d'aspect aphtoïde se situent sur la muqueuse libre au niveau du 
vestibule ou du plancher. Depuis I' instauration des trithérapies qui permettent 
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Figure 3.1 1. Lews rcro(SÉ : hiiqu» Je Knaosi n'ro huerai (voir aifiH planches codeur). 


une restauration poriielï-e dé l'immunité, ces manifestations clinique* sont 
beaucoup moins présentes. 

Généralement,. l'odontologiste me Fait pas d'investigation biologique pour foire 
le diagnostic d'une infection à cytomégolavirus. Cependant ïi devra se rap- 
peler d'une pari de la relation étroite entre immunité cellulaire et infection à 
CM VH et d'autre part de b présence de ce virus dans la salive et le sang chez 
plus de 50 % des patients. 


1,1 .3. PapiHoma virus humain (HPV) 

Les papjlfomovirus humains comportent plus de 100 génotypes. Ils sont 
responsables de lésions fréquentes de la peau et des muqueuses, générale- 
ment bénignes (verrues, condylomes], les con dyi ornes buccaux peuvent se 
présenter comme une excroissance en « chou-fleur » ou tout simplement res- 
semblant à une verrue [Fig. 3.1 2A et 3. 12B). Les condylomes ocu minés ont 
souvent comme agent étiologique les HPV de types 6, Il et 16. Les vernies 
sont associées aux HPV 2 au J. Certains génotypes sont associés a des carci- 
nomes du col utérin, d’autres ont été détectés dons des cancers cutanés ou des 
cancers épidermoides de Poropharynx survenant chez des patients immuno- 
déprimés ou immunocompétents. Le rôle de ces virus dans l'oncogenèse reste 
6 démontrer 

Les données cliniques, cytologiques et histologiques constituent l'essentiel du 
diagnostic classique après l'exérèse du papilbme Le diagnostic virologique 
repose sur la détection et le lypoge du génome virât par des techniques de 
biologie moléculaire. 
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Figure 1,1 2, JL Pepillnme mlmbiHid. B. Pop lient sur 1e VEfmiÜDU de b lèvre supérieu te j voir cus:i 
planifie (ouieurh 


2. Virus responsables d'infection chronique 

Z.L Virus de l'înimunodéfîcience humaine (sida) 

Le syndrome d'immunodéficience acquise a été décrit la première fois en 
1 98 1 chez de jeunes homosexuels américains, Les deux virus responsables du 
sida, le virus de l'immunodéficience humaine 1 et 2 (ViH-1, YIH’2f ont été iso- 
lés en 1983 ei 1986, 

Les VIH virus appartiennent à la famille des Retroviridae, et sont responsables 
d'une infection virale persistante chronique. Les VIH ont une enveloppe dérivée 
de la membrane cytoplasmique,, ils sont fragiles, ne persistent pas dans 
l'environnement et seront donc transmis par contami notion directe, par voie 
semelle, sanguine et materno-fœtale, 

2,1,1. Cycle biologique dans la cellule 

Après pénétration du virus par Fusion des membranes cellulaires et viroles, la 
capside virale pénétre dans le cytoplasme cellulaire et on assiste au phéno- 
mène de rélrotranscriplion qui va produire des ADN double brins viraux à 
partir de l'ARN de la particule virale. 

Ces ADN double brins vont alors migrer vers le noyau et s’intégrer à l'APN 
de la cellule hôte. On appelle provirus la totalité de l'information virale tnté 
grée sous forme d'ADN dans le noyau cellulaire, C'est à partir de ces ADN 
que vont être transcrits des ARN messagers viraux. Il faut signaler ici que ces 
ARNm sont transcrits par les ribosomes, d’abord en grandes protéines, puis 
seront scindées par des protéases d'information virale, en protéines de struc- 
ture mature de plus petite taille. Ce mécanisme spécifique de maturation des 
protéines par des protéases virales a été exploité pouf élaborer des onti viraux 
spécifiques que sont les anliprotéases, A 3o fin du cycle réplicatif, les protéines 
s'assemblent entre elles, incorporent les ARN génomiques pour donner la 
nucléocapside virale. Le virus va être expulsé de la cellule par bourgeonne- 
ment de a membrane cellulaire [Fig. 3.1 3}, 
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Figure 3.13. tytle de replia lion du virus VIH dans lo nellule. Après pénéltfliion dans le cytoplasme 
cellulaire, l'MH viral va Dire irarcstrii en ADN par lu irarascriptaM Inverse. Une fois iniêgné dans l'ADN 
cdljlai'B, l’ADN provi'Dl est -ranscrir en ARH messagers et En ARN pncmiqu La iradt iHcis d’Aitll 
messagers, donne d'une pari le conple ne pruléique gùgfpol et d' ü aire pari la proteine e nv. Le clivage de 
la protéine ÿoq/pof est eHedué pur la protéase virale (autodivagel. Après assemble le virus est libéré 
par bourgeonnement (voir aussi planches couleur L 


2.1.2, Cycle biologique chez l'homme 

L'incubation de lo maladie serait de dey* à si* semaines, mois b primo-infee- 
tion est souvent asymptomatique. Néanmoins, on peut observer dans 30 à 
40 % des cas un syndrome non spécifique avec des signes de mononucléose ou 
des signes neurologiques. Après primo-infection, la réponse immunitaire 
humorale est tardive (2 à 4 semaines}, les anticorps dans certains cas ne vont 
etre détectables que 3 mois après le contage. 

Après cette première phase, s'établit une phase de latence clinique asympto- 
matique qui peut durer do 6 à 15 ans. Duron! cette période, le virus continue 
à se multiplier, on le retrouve dans le sang ce qui rond le sujet infecté conta- 
gieux, Le passage a la phase symptomatique de la maladie est concomitant 
d'une baisse du taux des CD4 avec augmentation de b charge virale, d'une 
perte de poids et des signes d'infections opportunistes, candidoses, infections 
à herpèsvlrus, sarcome de Kaposi [uniquement chez les homosexuels], myco- 
boctérioses (tuberculeuses puis atypiques), pneumocystose (pneumopathies 
dues à Pnsomoeysfts carinü}, etc. (Fig. 3.1 4), 

2.1.3. Principe du diagnostic 

La recherche des anticorps anti-VIH (Àc onli-VIH] est b méthode de choix 
pour le diagnostic d'une infection à VIH chez l'adulte. La législation française 
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Figure 3.14. Évolution des lymphomes CD4-. de k thrgt virole VI H plaurnliqiH ei le la ripou» 
immunitaire m wm de l'infection VIH, 


oblige l' utilisation de deux tests sérologiques simultanés pour le dépistage des 
anticorps. Un de ces deux tests sérologiques doit rechercher o la fois des anti- 
corps contre le VIH-1 et contre- le Vin- 2. Si un de ces deux tests est positif, il 
foui obligatoirement confirmer ce résultat par une autre méthodologie de 
détection des anticorps : le Western Slot, Si le test de confirmation est positif, 
un second prélèvement doit être prescrit afin de confirmer ce premier résultat. 
{Fig. 3.15). 

La détection directe du virus ou 1 de son génome est réservée à des cas parti- 
culiers telle la mise en évidence de transmission maternofaetata- La quantifiai 
tioo du nombre de perücubs Virales circulantes au charge virale permet de 
suivre l'évolution de la maladie et l'efficacité des traitements antirétroviraux, 
Elle peut renseigner P odontologiste sur I' importance des risques, de contami- 
nation 


2,2. Virus des hépatites 

De nombreux virus sont associés à une symptomatologie hépatique, parmi eux 
les virus des hépatites A, B, C, D et E. Nous ne traiterons dons ce paragraj □he 
que les virus responsables d'hépatites chroniques et de ce fait présents dans 
le sang, Il s'agit des virus des hépatites B-, C et D, 

2.2.1 . Virus de l'hépatite B 

Le virus de l'hépatite B est un virus à ADN circulaire, partiellement bicotéoaire, 
enveloppé, polymorphe, L infection par l'HBV constitue un problème de santé 
publique mondial. Le réservoir du virus semble strictement humain, En Asie et 
en Afrique, il existe une forte prévdtnce d'infections chroniques (5 à 10 %} 
dans la population générale, la chronicité s'établissant facilement lorsaue la 
contamination survient très tôt, En Occident,, b prévalence est plus bible, de 
l'ordre de 0,1 à 0,5 % avec deux principaux modes de contamination ; la voie 
sexuelle et la voie sanguine, 
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2.2,1 ,1 . Cycle biologique au niveau cellulaire 

Le virus pénètre dons fes hépatocytes par l' intermédiaire de récepteurs spéci- 
fiques. L'ÀDN est libéré clans le noyau. La transcription est nucléaire, élabo- 
rait des ÂRN messagers responsables de la syn thèse des protéines virales et 
un ÀRIN prégénamEque. 

Les protéines de capside se rassemblent autour de ce prégénome dans le cyto- 

f )b$me tondu que l'ADN polymérase (P) recopie par transcription inverse 
'ÂftN en un brin d'ADN qui sera par la suite transformé en ADN b ica tenant-. 
L'ensemble (capside + ADNJ s“ enveloppe à la surface du réticulum endoplas- 
mique (Fig, 3.1 6), On note, dans ce cas de réplication, une activité réverse 
transcriptase comme dans le cas des rétrovirus mois sans intégration du 
génome viral dam b génome cellulaire, 

2.2. 1.2. Cycle biologique En vivo 

l'infection par l'HBV est responsable d'hépatites aigues et d'hépatites chro- 
niques. Sa gravité est essentiellement liée à l'évolution passible de l'hépatite 
chronique vers la cirrhose et le carcinome hépata-œl lu taire 
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Figur# 3 . 16 . Cycle répliculif du virus de l'hépatite B. 


L'hépatite aiguë est symptomatique dans 20 % des cas. L'Incubation est lar- 
gue, en moyenne de 10 semai nés à 6 mois- On considère que 5 à 10 % des 
sujets infectés par Ü'HBV développent une Infection chronique qui est le plus 
souvent asymptomatique,, associée Ou non à des (ransaminases élevées. Les 
risqués d'infections fulminantes existent dans moins de 1 % des cas (Fig. 3 1 7). 

2.2.1 .3. Principe du diagnostic 

Le diagnostic virologique spécifique associe la mise en évidence de compo- 
sants du virus [antigène ou génome) et b recherche d'anticorps sériques. Ces 
marqueurs spécifiques de rinfiection à l'HBV (antigènes ou anticorps) sont 
recherchés dans le sérum (Fig. 3.1 BA et 3.18B). 

En général, l'antigène HBs apparaît 2 à 6 semaines avant le début des symp- 
tômes cliniques, et 2 à 12 semaines apres la contamination virale. Le dia- 
gnostic est Fondé sur l'utilisation dé deu* marqueurs : l'antigène HBs et les IgM 
anti-HBc. 

Le virus de l'hépatite B se réplique activement pendant la phase aiguë de l'hé- 
patite. Lo phase aiguë est associée à b détection dans le sérum des patients 
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Figure 3,H 7. DrFférenfei situations pülhokgiqueî au ïhjis àe llnfedicn par le virus rte l'hepulil? B. 
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de marqueurs de réplication (ADN viral, Ag HBef. la réponse immune débu- 
tera par l r apporïtïon des IgM anti-HBc «I des IgG anti-HBc qui sont délectes 
dès fe début de la maladie clinique. La guérison surviendra lorsque ^es 
marqueurs de répi italien auront disparu et que b réponse immune complète 
sera établie (anticorps anti-HBs, anti-HBs,, IgG anli-HBc) t 
L'hépatite chronique est caractérisée par un taux; élevé des transami noses 
sériques associé à la persistance de ItanSgène HBs, de l'antigène HBe et de 
l'ÂDN viral. La présence des marqueurs antigènes HBe ou ADN viral sont les 
témoins d'une réplication virale activa et d J un risque plus important de conta- 
mination. Le diagnostic non spécifique, utile au suivi des infections chroniques,, 
comprend généralement la réalisation de lests hépatiques et éventuel lement 
une ponction biopsie hépatique. 

2 . 2 . 2 . Virus de l'hépatite D 

Le virus de l‘ hépatite D (HD VI est un pétrit virus satellite du virus de P hépah’e B 
(HBVh La nucléocapside virale est constituée d r un ARN circulaire simple brin 
et de deux protéines de 24 et 27 kDa portant l'antigénicité Delta fÀg HD J Une 
infection ù virus Delta, ne peut être envisagée qu'en cas d” infection simultanée 
ou au préalable par le virus de l 'hépatite B. 

L'expression clinique, hépatite aiguë ou hépatite ch repique, est variable mais 
habituellement plus sévère qui lors des autres hépatites virales. Le diagnostic 
repose sur la mise en évidence dans le sérum des marqueurs de Sa mullîpEica- 
lion virale (Ag HD, ARM viral) et des anticorps anti- Delta [IgM et IgG anti HD}. 
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2.2,3, Virus de l'hê^pâtite C 

Le virus de l‘ hépatite C (HCV) est responsable d'hépatites aiguës et chroniques 
susceptibles d'aboutir à une cirrhose ou à un carcinome hépofocdlulaine. 
L'inFecîiou par le HCV pose un problème de santé publique majeur et soi prin- 
cipale voie de transmission est la voie parentérale. L'HCV est un petit virus de 
55 à 65 nanomètres de diamètre II est classé dans la famille des Fbviviridae 
genre bépod virus, composés de é génotypes, responsables d'hépatites 
humaines. C'est un virus enveloppé dont la capside est îeosoédriqge. 

L'HCV est ubiquitaire, l@ nombre de porteurs chroniques est de l'ordre de 
170 millions avec une préva lence moyenne mondiale de 3 %. 

Actuellement, dons les pays à niveau socio-économique élevé, la contamina- 
tion par transfusion sanguine est très Faible ef le risque résiduel de Iran-siros- 
lion est estimée crcfudfëmeflf à 1 «36/rriilIîon de dons, Malgré les mesures de 
réduction de risque, le mode de transmission principal de l'HCV «t l'usage do 
drogue par voie intraveineuse, la prévalence ctieæ les toxicomanes peut 
dépasser 75 %. l'origine de la transmission virale reste inconnue dans 20 % 
des cas et l'on évoque lo possibilité de transmission nosocomiale, par h 
Sotouoge, le piercing, l'acupuncture, les soins dentaires ou diverses manœu- 
vres à r occasion de gestes en contact avec le sang. 

2.2.3, 1 „ Cycle biologique au niveau edbbîre 

Il est très mal connu «r il ft'edsie pas de système cellulose de réplication de 
ce virus. On suppose que ce virus se réplique comme les autres membres de 
lo Famille des naviviridae. 

2. 2. 3.2. Cycle biologique in vivo 

lo porte d'entrée du HCV (h g. 3.1 9[ est souvent la vote sanguine, I hépatocyte 
est la cible majeure du virus. Le virus a été retrouvé aussi dans les cellules mono* 
nudéées du sang périphérique ainsi que cia ns des cellules hématopoïétiques . 
lô prévolence de ('HCV dons la population Française est de 1,2 %, liée à une 
transmission par voie parentérale. La phase aiguë de l' hépatite C est asymp- 
tomatique dans environ 90 % des cas, Seulement 15 à 20 % des malades 
ayant une hépatite aigue évaluent favorablement et spontanément vers lo gué- 
rison, La virémie se négative, b sérologie HCV reste positive et le Foie histolo- 
giquement normal. L'évolution vers une Hépatite fulminante est exceptionnelle 
en l'absence d'hépatopaihie et de co- infection virale. 

Dans 65 à 30 % des cas l'Hépatite évolue vers la chronicité. Lo majorité des 
hépatites chron ques évoluent très lentement, sur 20 à 40 ans. les facteurs 
favorisant Révolution vers b fibrose sont l'âge ou moment de l'infection 
[> 40 ans], le sexe masculin, la consommation aPatcool et une co-infection par 
le virus de l'hépatite B Ou par le VIH. line prise- en charge précoce est nécessaire- 
pouf éviter l'évolution vers lo cirrhose et b carcinome hépatocellulaire 


2.2.3. 3 Principe du diagnostic 

Le diagnostic virologique spécifique met en évidence tes composants du virus 
(antigène et géaornel et les anticorps (Fig, 3.2ÜAe* 3.2ÜBf spécifiques sériques. 


Copyrïghted nrtaterial 



Infections virafes el chirurgie buçço-dentpine 


C u nt u mi ration 

.1... 

Ciivrimn -» H^pulit^ siijucs --- - - Hkpuliri? fillittiitUlc 

2n ;i j;s % C.9Q de fomM* u>> inpu>i»â[!>quc>) cvkC-pLioiindile 

£.S4BQ«x 

Sim^ j. Irticction \ irajet 

Wh< ili i l | i i -- |X'îm sianh;* 

Gmirinuii sliu s ( , * 

■ Hepudilf cîinninque 

tniUtfincnl 

WâHH* J 15 » 20 't 

CintioK: 

J 4 V 

üm«T 

Figure 3,1 9 . DiFFêrentei siluntinnï. polholagique^ au min de PiiiiecNnn par le virus PhépnÉe C. Environ 
1 5 à W* d« notade ayant uni hépatite aiguë èwlietfi fwwoWamerë <i spommÉneni w«i 1 # 
guérison. t J woliftwn von m hépcrUte Eulmlnantc est ejceptrainelt. Dans 65 à 00 1 dos m rUëpaïile 
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4 ® ans, vers la cirrhose et le mime hépolatell ulaiie. 


La détermination de la charge virale renseigne sur la epontité de viras circulant 
et est un élément utile à la mise en roule et au suivi du traitement. Le suivi de 
l'hépatite chronique nécessite b réalisation de bilans hépatiques successifs 
et en cas d'anomalie d'une biopsie hépatique fPBH], Cette dernière permet 
d'évaluer l'importance des lésions. 


3. Conduite à tenir devant une suspicion d'infection virale 

L indication et l' interprétation des examens virologiques en odontologie pré- 
sentent deux niveaux d'intérêt. Pour le spécialiste des maladies de la muqueuse 
buccale, les examens biologiques viennent confirmer ou infirmer un diagnostic 
clinique. Pour le praticien généraliste ou le chirurgien buccal,, l'apport de la 
biologie permet de connaître la chronicité d'une maladie virale et ses consé- 
quences sur la conduite à tenir avant toute thérapeutique- 


3.1. Anamnèse de la pathologie rencontrée 

La connaissance de l'histoire d# la maladie du patient peut s® faire sous la 
forme d'un interrogatoire médical qui doit être construit comme un vérita- 
ble dialogue permettant d'établir une relation de confiance entré le pôtient 
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d le praticien. il semble préférable au questionnaire impersonnel que le 
patient remplit en salle d'attente. Cal échange doit permettre d J obtenir les 
données nécessaires à l'accomplissement des actes, Le patient livre ses habitu- 
des dé vie, ses antécédents médico-chirurgicaux, ses pathologies en cours 
et les thérapeutiques qui en découlent. Nous pouvons apprendre qu'il 
appartient aux groupai des polytransfusés, des hémodialysés, des toxico- 
manes, etc. Devant une lésion buccale,, l'interrogatoire permet de préciser 
les circonstances d'apparition, lo fréquence, la durée de la lésion et les 
auto- médications utilisées. Devant une infection virale chronique, sida, 
hépatites 6, D ou C, l' anamnèse de la maladie permet d'envisager des 
investigations biologiques pour évaluer a pertinence des gestes, des pres- 
criptions et du risque de contaminations croisées. Cependant, l'application 
des règles d' hygiène et d'asepsie s'impose, quel que soit le statut sérolo- 
gique du patient. En occord avec ce dernier, il est de lo compétence du chi- 
rurgien-dentiste de rechercher les différentes sérologies virales. Devant un 
résultat positif, il faut prendre contact sois avec le médecin traitant, soit avec 
le Service de gastroentérologie le plus proche. 
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3*2» Devant des lésions buccales spécifiques 

L J intérêt de la biologie est de corroborer yn diagnostic clinique à un dia- 
gnostic virologique. Cette situation est retrouvée devant une éruption 
vés-icdeuse delà cavité buccale évoquant une primo -infection ou une récur- 
rence herpétique. L' odontologiste peut réaliser un prélèvement ou niveau de 
ces vésicules pour rechercher la mise en évidence du virus de I 'herpès sim- 
plex, Établir un diagnostic de primo -infection à herpès simplex dons un 
cabinet dentaire est exceptionnel mois envisageable. L'aspect clinique seul 
est parfois insuffisant et il est tout à lait opportun de pratiquer un prélève- 
ment pour mettre en évidence le virus responsable Cependant, seule la séro- 
logie permet d'affirmer le diagnostic de primo-infection avec Sa recherche 
des IgM et des IgG sur deux sérums séquentiels séparés de 1 5 jours, Les 
récurrences herpétiques sont parfaitement identifiables lorsqu'elles son! 
situées sur la jonction cutanéo-muqueuse des lèvres. Les rém faction s endo- 
gènes symptomatiques intra-buccales sont cliniquement plus délicates à 
identifier. 

La mise en évidence du virus herpès simplex: dons la cavité buccale ne se jus- 
tifia que pour confirmer une primo- infection herpétique et pour identifier des 
récurrences très répétitives, invalidantes, atypiques et nécessitant parfais une 
prise en charge par un traitement préventif antiviral. La détection du virus se 
fait sur culture cellulaire et demande en règle générale un à deux jours pour 
voir apparaître un effet cytopothique. L'identification du sérotype est faite par 
immunofluorescence. Cette technique peut être utilisée peur identifier directe- 
ment le virus sans passer par la culture cellulaire, cependant les contraintes sur 
la qualité du prélèvement et la rapidité du transport inférieure â 2 heures, 
implique généralement un prélèvement effectué au laboratoire. 

3.2. K Technique de prélèvement 

Le diagnostic virologique d'une infection herpétique dépend considérablement 
de la qualité du prélèvement et des conditions de son transport, 
te matériel nécessaire est constitué d'écouvfllons stériles èt d'un milieu de 
transport spécifique à se procurer auprès du laboratoire qui réalise la 
culture. 

Devant un herpès eutanéa-mvquaux, il est important de prélever en priorité les 
éléments les plus jeunes, te liquide des vésicules riche en virus doit être aspiré. 
Les ulcérations son! nettoyées des débris nécrotïques sans utilisation d'anti- 
septique et les cellules du plancher et de la périphérie de b lésion sont prèle* 
vées par écouvillonnage ferme, voire douloureux, en évitant de faire saigner. 
Au stade de croûte il est trop tard pour réaliser un isolement viral. Le prélève- 
ment doit être acheminé au laboratoire dans dès délais les plus rapides ne 
devant pas dépasser un jour pour une conservation! à +4 C En aucun cas il 
ne fout utiliser le compartiment à glaçons des réfrigérateurs, les virus herpès 
simplex survivent mol 6 -8 ou “10 X, Comme pour tout prélèvement biolo- 
gique, une fiche d'accompagnement mentionne d'une port l’ identité, l'âge et 
le sexe, d'autre part une description de h lésion : son siège, son étendue, la 
Fréquence des récidives. L'association de signes généraux et l'apportenonce à 
un groupe à risque doit être mentionné. 
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L'^nwi biologique i prescrire est : recherche du virus herpès simplex 
accompagnée a' une description de la lésion. 


3.2,2, Risque de contamination 

La réalisation d'un prélèvement devant une infection Herpétique est un geste 
occasionnel pour l'odontologiste. En revanche, la rencontre avec le virus de 
l'herpès simple* est extrêmement 'rêquente. En effet 40 à 70 % des adultes 
sont séropositifs à l'âge de 40 ans. Parmi cette population, on estime que la 
prévpfenee des rêi notions endogènes êsl de 40 % et quê l‘ excrétion virale 
saliva' ne sporadique et asymptomatique peut être mise en évidence chez 2 à 
7 "■ des patients. Lo présence du virus herpès simplex dons la salive impose 
au praticien @1 à assistante d'utiliser les barrières essentiaSfes représentées 
par le port de vitêmenb de travail, de masque, de gants ei de lunettes Le 
« nuage dentaire » fermé par l'utilisation des differents sprays véhicule les 
particules virales avec un risque de contamination pour l'équipe saignante. Le 
panaris herpétique, al plus grave la kératite Herpétique, ont êta déer ifs comme 
une conséquence d'une contamination croisée en odontologie. 


3.3. Devant une Miction vîroli chronique 

Les patients atteints d'une Hépatite chronique ou du si do subissent régulière' 
ment des investigations biafogiqu® permettant de connaître l'évolution de leur 
maladie. Ces examens guideront l'odontologiste en regard du risque de 
contamination et de b conduite à tenir pour récuser les soins tt Ses prescription*, 

3.3.1. VIH 

Les différents stades de l'infection actuellement définis sont résumés dons le 
Tableau 3.3. 


faUeau 3.3 

CloHiftoiMti <te différents stedes de l'infeaion VIH pur les déliés si b «Mettent* lewm rompit du nombre 
de lyn^rfiMytes I CM 


ri T'.’-o'., p " -^ri'-r ■*4.' 

^ 500/mm 3 

> 2(X) et c 500/mm 3 

c 200/mm 3 

Â : asymptomatique, prima- 
infeclion. i^mpHodénapatfiie 

Al 

Ai 

A3 

B ; symptomatique . sans 
critères A ou C 

Bl 

B2 

B3 

C : sida 

Cl 

C2 

€3 
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3,3,1 J. Patient séropositif VIH asymptomatique non traite 

lors de l'écho nge sur l'état générer I du malade, le mode de contamination esr 
intéressant à connaître. En effa!,, Fs patiant contamina par accident transfu- 
sionnel n'a pas le même profil psychologique, le même mode de vie que te 
patient séropositif toxicomane, 

Los examens biologiques à connaître sort : 

- la numération plaquettaire car des thrombopénies sporadiques peuvent 
apparaître de façon inopinée. Le nombre raisonnable de plaquettes pour 
entreprendre un# chirurgie buccale est d'environ 50 000 a condition qu'une 
bonne hémostase locale termine le geste, En dessous de ce chiffre,, ta prise en 
charge du patient est hospitalière ; 

- dans le cas d'un patient appartenant à un groupe à risque, comme par 
exemple le toxicomane, il faudra s r enquérirdes outres sérologies virales hépa- 
tites B et C, Chez le toxicomane, les protocoles d'anesthésie locale et les pres- 
criptions sont adaptées. 

3-3,1 ,2, Patient ayant le sida 

Les modifications biologiques ou cours de T infection VIH sont en relation avec 
différents para mètres. On peut citer : l'évolution même de la maladie et les dif- 
férentes thérapeutiques mises en œuvre pour la combattre, Ces malades béné- 
ficient d'antiviraux, d'anliprotéases souvent associés à des onti biotiques, des 
antifongiques voire des antîparasitaires, Tous ces médicaments présentent 
des interactions médicamenteuses, des effets secondaires et peuvent entraîner 
des modifications biologiques du type anémie, neutropénie, thrombopénie, 
leuconeutropénie, et agronylocytose pour n# citer que les principales. 

La connaissance des différents paramètres biologiques va guider la conduite 
à tenir de l 'odontologiste pour maîtriser le risque infectieux, le risque hémor- 
ragique et mieux évaluer le risque potentiel de contamination devant un évem 
fuel accident par exposition au sang [AES]_ 

3.3,1 ,3, Risque infectieux 

Tout commence par le respect des règles d'hygiène dont l'application doit être 
rigoureuse devant des patients immunodéprimés. Les infections nosocomiales 
et postopératoires chez le malades au stade sida ont été démontrées. Avant 
d'entreprendre un soin chirurgical présentant un risque infectieux, l'odontolo- 
giste évalue Irais paramétres biologiques : 

- la mesure de la charge virale détermine le nombre de copies d'ARN viral 
plosmotique. Cette voleur quantitative est le reflet de révolution clinique de la 
maladie.. Le nombre de copies d'ARN viral plasmatique peut être indétectable 
ei varier jusqu'à plusieurs millions de copies ; 

- la numération des lymphocytes CD4 est indispensable à connaître, elle 
conditionne avec le bilan d'hémostase b conduite à tenir (Tableau 3,4), Le 
nombre de CD4 reflète l'état immunitaire du patient. Au-dessus de 500 
CD4/mm 3 , le risque infectieux post-opératoire est semblable à celui de la 
population générale s'il n'y a pas de neutropénie associée. Entre 500 et 200 
CD4/mm 3 , Te risque infectieux est à prendre en compte et dépend du nombre 
des polynucléaires neutrophiles (PNN h En dessous de 200 CD4/mird, le 
risque infectieux est considéré comme majeur ; 
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Tableau 3 J 

Formule leucocyimre rormde 

Éléments figurés 

Bdyntdèa res neutrophiles 

Valeur absolue 

1 500 à 7000/mm 3 

Pourcentage 

45 à 70 % 

Polynucléaires éosinophiles 

50 à 300/mm 1 

T df 

J * 

Polynucléaires basophiles 

1 0 O 50/mnv 1 

1 % 

Monocytes 

10 à 700/nrTV 1 

2 à 7% 

lymphocytes 

1 500 à 4Q00/W 

20 à 40 % 

Nombre de CD4 




98 


- fe$ polynucléaires neutrophiles {PNN} évaluent avec b nombre de ÇD4 le 
risque infectieux. Dons le cas d'une neutropénie sévère, inferieure à 500 
PNN/nW, ce riique est majeur, Cts précisions permettent d'adopter une thé- 
rapeutique anti -infectieuse. 

3,3.14. Risque hémorragique : 

l'exploration des différents paramètres de l'hémostase est traitée dans te cha’ 
pitre correspondant. 

le risque hémorragique s'évalue suivant deux critères,, l'un lié à la malaaie, 
l'autre lié aux thérapeutiques mises en œuvre. De plus, un malade atteint du 
stdo peut être co- infecté par un virus des hépatites B au C Cette situation est 
à prendre en compte dans le bilan de l’hémostase et de b numération pb- 
quettaire demandé par l'odontologiste avant de réaliser tout acte chirurgical., 
l'évaluation du risqua infectieux et hémorragique peut amener à l'abstention 
de tout geste thérapeutique devant un patient au pronostic vital compromis. 
Dans ces diverses situations il est important de prescrire des examens com- 
plémentaires suivant b stade de la maladie. Ces examens sont résumés 
dans fe Tableau 3.5. 

3.3.1 .5. Évaluation du risque de contamination 

devant un éventuel accident par expos ition au sang (ÂE3| 

L' évaluation de ce risque est résumée pour les trois virus [VtH f VHS, VHCf dons 
la Tableau 3.6. Un accident à risque de contamination pour le VIH est une 
piqûre profonde avec une aiguille creuse contenant du sang et ayant servi à 
faire un prélèvement veineux ou artériel à un malade atteint de sida. Dans ce 
contexte, la notion de charge virale qui représente le nombre de copies d’ÂRN 
plasmatique du virus est à prendre en compte, elfe qualifie en quelque sorte 
l'importance de Tïnoculum. Le taux de transmission après accident percutané 
est estimé à 0,32 % et celui des expositions cutanéo-muqueuses à 0,04 %. En 
règle générale, l'odontabgisîe m'effectue pas de ponction artérielle au vei- 
neuse mais une injection de produits anesthésiques avec une aiguille très Fine 
(30 gouges}. Le risque de contamination après un AËS dans l'exercice odan- 
tübgique est extrêmement Faible. A ce jour, en France, aucune contamination 
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Tablemi 3,5 

Ex nm cnt biologiques [omplêmetilnirM -en fonction du nombres d« lymphoryles I CP4 
Numération des lymphocytes T CD4 Examens biologiques complémentaires 
■ 500/mrw- 1 NFS pour contrôler si il existe une neutropénie 

Numération plaquettaire 
Bilan d'hémostase 

200/mm 3 < CD4 < 500/mm J NFS pour évaluer la neutropénie : 

< p 1 SÛO/mm 3 
Numération plaquettaire 
Bilan d'hémostase 

Charge virglç [qui est en corrélation avec 
l’évolution clinique de la maladie) 

« 200/mm 3 NFS pour évaluer lo neutropénie : 

< d 50Û/mm 3 
Numération plaquettaire 
Bilan d'hémostase 

Charge virale [qui est en corrélation avec 
l’evolufion clinique de la maladie] 


Inbbfl? 3,4 

b ol ggrion dis figues après atridinr dtapoÉioii ou sang 


Virus 

ViNB 





* Ag HBs+ Ag HB&- Non quantifié mois Non quantifié mais 

2 à 10 % pnçbdblemenf élevé par transmission 

* Ag HB&+ Ag Habet rapport aux VHC et VIH dbairswifée 

30 à 40% 


VHC 

Partent sourc® 
vinémique : 3 % 

Non quontifïé 

Non documenté 

Mais plausible 

Non qufrnt’fié 

Un cgs npn profes- 
sionnel documenté 

VIH 

0,32 % 

0,04% 

Non quantifié- 




Deux, cas non profes- 




sionnels documentés 


n'est parfaitement documentée pour le virus VJH concernant l'équipe cdonta- 
logique. 

L'AES par le VIH rentre dons le cadre d'un- accident du travail à déclaration 
obligatoire. Une contamination prouvé# diffère d'une contamination présu* 
mée por les éléments de preuve recueillis. Ces éléments sont d'une part la 
sérologie du patient source et d'outre port b sérologie du blessé ou moment 
de l'accident #t g quelques semâmes d® c® dernier. Si dans l'intervalle une 
séroconvertion est établie chez l'aeci denté, alors que le patient source était 
séropositif, on peut parler d'infection prouvée. Dons b cas contre ire , il m 
s'agît que d'un# infection présumé®. Cependant, oprès enquête, le doute 
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devrait bénéficier au saignant blessé en classant tout de même son dossier en 
occident du travail. 

Les règles d’hygiène doivent êlre observées avec une grande rigueur tant dans 
le iroitement du matériel et des sur Faces, mais également par la mise en place 
des barrières ; vêtements,, gants, masque, lunettes el champ opératoire. 


Examens biologiques à cannaîlr© au à prescrire 

Avant de réaliser un soin : numération Formule sanguine, mumérptiîçm 
des plaquettes et bilan de coagulation, nombre de CD4 et valeur de 
la charge virale qui est en corrélation avec l'évolution clinique dé [g 
maladie. 

Avant d'entreprendre tout geste thérapeutique, l'odontologiste doit 
prendre contact avec le médecin traitant ou le service de maladies 
infectieuses qui suit le patient. 

Devant un ÂE$ : 

- chez le patient source : sérologie VIH (VHC, VHBL nombre de CD4 
au moment de l'accident et valeur de la charge virale qui est en corré- 
lation avec révolution clinique de la maladie ; 

- chez le soignant : sérologie VIH (VHC, VH& si besoin) entre te jour de 
l'occident et le huitième jour après cet AES. En fonction des circons’ 
lances de I- occident, mise en route dans les 4 heures qui suivent d'un 
traitement préventif anti-rétroviral. Sérologie à un mois, trois mois et ou 
cinquième mois après l 'arrêt du traitement préventif soit 6 mois après 
l'accident, 


3*3.2, Hépatite B 

Comme pour le sida, nous devons prendre connaissance de certains paramè- 
tres biologiques pour réaliser nos actes de chirurgie dons de bonnes condi- 
tions de sécurité. Dons le cadre de l'hépatite B, nous devons évoluer le risque 
hémorragique et le risque potentiel de contamination devant un éventuel occi- 
dent par exposition ou sang (AES|. Cinq groupes de patients peuvent se ren- 
contrer dans notre consultation : 

“ patients ayant des antécédents d'hépatite B et totalement guéris ; 

- patients vaccinés contre le virus de l'hépatite B pouvant opportenir à un 
groupe à risque ; 

- patients non vaccinés contre le virus de l'hépatite B pouvant appartenir à un 
groupe à risque ; 

- patients présentant une hépatite aigue r 

- patients porteurs chroniques de ce virus. En Fronce, ce cinquième groupe est 
évolué à 150 00Ü personnes. 
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Dans les deux premiers cas de figure, ces précisions étant obtenues durant 
I' entretien médical, les sains à entreprendre ne demandent aucune prépara- 
tion particulière. 

Devant une hépatite aigue ou chronique, nous devons faire appel à des exa- 
mens de biochimie que nous retrouvons dans le chapitre « Apport de la bio- 
chimie dans la prise en charge adontobgique du patient ». Le dosage des 
ami nolron sférases nous renseigne sur les fonctions hépatiques. La nécrose cel- 
lulaire du foie altère ses capacités de synthèse protéique et par voie de consé- 
quence perturbe la coagulation. Nous nous référerons au chapitre « Risques 
hémorragique* et gestes odontologiques » pour adopter la conduite a tenir 
devant cette situation. 

Il est bon de rappeler que les capacités du métabolisme hépatique étant per- 
te rbées r il faut éviter les médicaments hépato-taxiques et adapter nos pres- 
criptions, 

Les marqueurs sériques qui traduisent une hépatite aiguë ou chronique sont 
rappelés dans les Figs. 3, 1 8A et 3. 1 81, 

L'évaluation du risque potentiel de contamination devant un accident par 
exposition au sang fÂËS) repose sur f appréciation de lb répi i cation virale 
hépatique. Deux marqueurs peuvent être recherchés chez le patient source, 
l'AgH&s et l'AgHbe. Pour les patients porteurs de l'antigène HBs mais noyant 
pas d'antigène Hbe, le risque varie de 2 â 1 0 %. Pans Te cas où fes deux anti- 
gènes sont présents, le risque varie entre 30 et 40 %. On peut également 
rechercher la quantification de l'ÂDM viral dans le sérum par hybridation 
moléculaire {seuil de détection 1<> S copies d'ADN/ nul) ou par PCR (seuil à 
4.1 G 2 copies d'ADM/ml) qui est le reflet de la réplication virale hépatique. 
Entre un accident après une exposition percutanée, un contact muqueux ou 
une morsure , l'évaluation du risque varie, (Tableau 3,6). 

Aujourd'hui, le risque d'hépatite professionnelle a considérablement diminué 
depuis l'introduction du vaccin de l'hépatite B obligatoire pour l'ensemble du 
personnel saignant en 1991, Ainsi, le risque de contamination du virus de 
l'hépatite B est mineur chez fe chirurgien -dentiste et son personnel. Les vaccins 
de deuxième génération produits par génie génétique ont une immunité pro- 
tectrice de 95 ù 98 % chez les 'sujets immunocompétents, Ces dernières 
années, en France, ce vaccin est mis en cause dans la survenue de sclérose en 
plaques. Aujourd'hui, b communauté médicale est unanime à reconnaître 
qu'il n'existe aucun fondement scientifique à cette controverse, Cette polé- 
mique a donné un coup d'arrêt à la campagne de vaccination entamée chez 
les jeunes et cette situation extrêmement regrettable ne sera pas sans consé- 
quence dons les années à venir, l'hépatite virale B étant une maladie trans- 
missible par le sang, la salive et le sexe. Le risque de contamination croisée 
de patient à patientent donc toujours d'cctualitè et implique, bien sûr,, de pren- 
dre toutes les mesures universelles d'hygiène. 


101 


3.3.3, Hépatite ù 

Comme il a été dû précédemment, le virus de l'hépatite D nécessite la présence 
du virus de l'hépatite B. Cette dépendance permet à la vaccination contre 
l'hépatite B de protéger contre l'hépatite D, 
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Examens biologiques à connaître ou à prescrire 

* Avant de réaliser un soin 

Hépatite aigu! : dosage dés ami notre nsfénases [ÀLAT],, recherche de 
l'antigène HBs (ÀgHBs) et de l'anticorps anti-HBc (Ac anti-HBc), numé- 
ration formule sanguine et bilan de coagulation {TP). 

Hépatite chronique [persistance de l'antigène HBs plus de 6 mois] : 
dosage des aminotronsférases (ALAT), recherche de l'antigène HBs 
(AgHBs) , de T anticorps anti-HBc [Ac anti-HBc) et l'antigène HBe 
fAaHBe] qui traduit la réplication virale, numération formule sanguine 
et bilan de coagulation (TP), 

Avant d'entreprendre tout geste thérapeutique, l'odontologiste doit 
prendre contact avec le médecin traitant Ou le service de gastro-enté- 
rologie qui suit le patient, 

* Devant un AES 

Chez le patient source : dosage des aminotronsférases (ALAT), recher- 
che de l'ÀgHBsr (de l'AgHBe et si possible quantification de l'ADN viral 
dans le sérum) au moment de l'accident. 

Chez le soignant : recherche des l'Ac anti-HBs [pour savoir si la vacci- 
nation a permis un taux = 10 Ul/I) de l 'AgHBs, dosage dés ami no- 
bran siéra ses (ALAT), entre le jour de l'accident et le huitième jour après 
cet AES. Sérologie o trois mois et six mois pour rechercher les mar- 
queurs du VHB si besoin 


3*3,4* Hépatite C 

Comme il a déjà été indiqué, le passage à la chronicité est très important chez 
l'hépat ite C. L'interrogatoire médical permet de connaître le niveau d'évolution 
de fa maladie et précise l T éta( général du patient. Avant d'entreprendre des 
soins, comme pour l'hépatite B, le praticien doit foire appel à des examens bio- 
chimiques pour connaître les fonctions hépatiques (chapitre « Apport de la 
h loch i mie dans la prise en charge odonrologique du patient »}- En fonction des 
résultats, il devra explorer les facteurs de coagulation (chapitre « Risques 
hémorragiques et gestes odontalogiques v] et adapter les prescriptions. 

Dans son exercice quotidien, l'odontologiste est attentif o la présence de lésion 
buccale, on regard d'un lichen plan parfaitement identifié [voir le chapitre 
* Examen anatomopathologique et médecine buccale »). On peut proposer 
au patient une sérologie VHC. Bien que très variable suivant l'origine géo- 
graphique, une relation entre l' infection par le VHC et la présence d'un lichen 
plan a été évoquée. 

De même, un patient traité pour son hépatite C sous traitement ontiviral 
demande une surveillance accrue de son lichen pion. 

Il existe une outre relation entre le VHC et une symptomatologie buccale, En 
effet, 70 % des patients infectés par le VHC présentent une atteinte des glandes 
salivaires et on estime la prévalence du VHC au cours d'un syndrome sec entre 
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14 et 20 La présence d'une sécheresse buccale conditionne la prise en 
change odontobgique pour b réalisation de soins conservateurs et prothé- 
tiques ainsi que pour fo motivation d'une bonne hygiène buccale. 

La conta mînotioni du VHC est parentérale. D'à ns noire discipline, ceHe dernière 
ne peul être qu'indirecte par l'intermédiaire de surface ou d'instruments 
contaminés. Certains travaux démontrent que la prévalence des chirurgiens- 
dentistes VHC+ est plus importante que la population générale,, ces résultats 
étant cependant contredits par d'autres publications. D'une façon générale, fo 
transmission chez le personnel soignant lors d'accident d'exposition au sang 
est d'environ 3 % {Tableau 3.6]. Comme pour le VIH au le YHB, le risque de 
contamination dépend des circonstances de l'accident, et de l'évolution de la 
maladie chez 3c patient source. Lorsqu'un accident par exposition au sang se 
produit, le paramètre à connaître chez le patient source, outre la sérologie, 
est b présence d'ARN viral dans le sang. Chez b personne victime de l'acci- 
dent, il faut réaliser rapidement une sérologie et évaluer le taux des transami- 
nases. Ën odontologie, le virus de l’hépatite C est actuellement l'agent 
infectieux le plus difficile 6 contrôler en regord des infections nosocomiales. Il 
existe trois raisons majeures à cette constatation. La première est qu'il n'existe 
pas de vaccination. La deuxième concerne les données de prévalence actuelle 
qui permettent d'estimer à 600 000 le nombre de personnes séropositives 
résidant en France dont seulement 50 % connaissent leur statut sérologique. 
La troisième est en relation avec lés 20 % d'hépatite C sporadiques dont le 
mode de conlomi notion demeure mal connu, Cette dernière raison permet 
d'accuser les soins dentaires comme une des sources potentielles de contami- 
nation. Â ce jour, la transmission du VHC n'a jamais été documentée lors de 
prise en charge cdantabgique, Cependant, dons la chaîne de prédésinfecfian 
et de stérilisation que nous utilisons, les instruments dynamiques, turbines, 
contre angles, pièces à main représentent les maillons faibles. Depuis long- 
temps, de nombreux travaux çwit démontré b contamination interne de ces 
instruments. Il est donc impératif d'utiliser des appareils capables de prédé- 
s-irttacïer, de nettoyer, et de stériliser correctement nos instruments dynamiques. 
Actuellement sur le marché, la stérilisation par l'autoclave possédant un cycle 
de stérilisation B permet de stériliser en toute sécurité des instruments creux. 
Là où il existe une faille, c'est dans le traitement interne dès instruments 
dynamiques, la prédésinfection et le nettoyage, les appareils qui sont propo- 
sés sur le marché ne remplissant pas parfaitement cette tache. 


Examens biologiques à connaître ou à prescrire 

• Avant de réaliser un soin 

Dosage des aminotnansférases (ÀLAT), sérologie VHC et recherche 
d'ARN VHC dans le sérum, numération formule sanguine et bilan de 
coagulalion (TP). 

* Avant d'entreprendre tout geste thérapeutique, l'odontologiste doit 
prendre contact avec ie médecin traitant ou le service de gastro-enté- 
rologie qui suit le pohent. 
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* Devant un AES 

Chez le patient source : dosage des aminotransférases (ÀLAT), séro- 
logie VHC et recherche d'ARN VHC dans le sérum au moment de 
h accident. 

Chez le soignant : dosage des aminotransférases (AlAT), sérologie 
VHC entre le jour de l'occident et le huitième jour après cet AES. 
Sérologie à trois nnoi$ et six mois pour rechercher une sércjçonversion 
VHC. lT est utile de pratiquer une sérologie douze mois après I' accident 
COr des séroconversions retardées ont été décrites. 


3*3.5. Que faire devant un occident par exposition au sang (AES) 

Il existe une prévention primaire des AES par l 'application effective de pré- 
cautions universelles |Pü| dont le principe de base est d’interposer des bcrriè- 
ras physiques entre le liquide biologique [le patient] et le soignant (praticien et 
assistante). Ces barrières sont les vêtements de travail, les lunettes, tes gants,, 
le masque et les champs opératoires. 

La deuxième mesure préventive est !o vaccination contre T hépatite B. Elle est 
obligataire depuis 1991 et aile est sous la responsabilité de l'employeur ; mal- 
heureusement elle n'est pas encore de 100 % dans notre discipline, 

La troisième mesure tient à ^organisation même des sains ; effectuer des ges- 
tes efficaces et rationnels contribue à minimiser le risque des AES. L'ergonomie 
est essentielle dans l'application des précautions universelles. 

La quatrième mesure est l'utilisation maximale de matériel à usage unique. 

À côté de la prévention primaire devant un AES, on peut mettre en route une 
prévention secondaire très codifiée et qui se déroule en quatre phases i 

- première phase ; le geste en cours doit s'arrêter immédiatement cor la durée 
d'exposition avec le sang ou la salive augmente le risque de transmission ; 

- deuxième phase : b plaie doit être nettoyée pendant 5 à ) 0 minutes avec si 
possible un savon antiseptique ; 

- troisième phase : un antiseptique actif sur les virus est appliqué sur la ploie 
pendant au mains cinq minutes, il s'agit par exemple de tremper le doigt dans 
uns solution chlorée de préférence stable comme le solution de Dukin ou de 
l'eau de Javel ô 12 chloromélriques diluée 1/1Û et fraîchement préparée. Il 
est possible d'utiliser une solution iodée. S'il s'agit d'une projection oculaire,, 
il faut effectuer un lavage à grande eau au au sérum physiologique pendant 
au moins 10 minutes sans application d'antiseptique ; 

- quatrième phase : il faut faire une déclaration d'accident à la médecine du 
travail dans les 48 heures, 

À côté de ces mesures formelles, il faut appréhender l'impact psychologique 
d'un tel accident et réagir rapidement en prenant contact soit avec la médecin 
du travail, soit avec le médecin traitant du soignant, voire le service de mala- 
dies infectieuses ou le 5ÀU le plus proche, il est très important de ne pas négli- 
ger cet aspect psychologique, 
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Chapitre 4 

Risques hémorragiques 
et gestes odontologîques 

Jean-Louis Lorenzi ni 


Rappels de physiologie de l'hémostase 

Exploration de l'hémostase avant un geste hémorragique 

chez un patient non connu 

Interprétation des tests de laboratoire 

Quand et comment explorer l'hémostase 
en pratique odontologique 

Cas particuliers 
Peut-on maintenir le geste prévu ? 

Traitements usuels des pathologies de coagulation 

en odontologie 
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L Introduction 

Pour b plupart des patients , le geste odontalbgiqye est ü banalisé ». 
L'extraction dentaire représente un geste anxiogène, il est souvent considéré 
a $ans risque» hémorragique, alors qu'une hémorragie complique très sau- 
vent l'extraction dentaire quand existe un déficit en hémostase. La fréquence 
de cette complication bit qu'elle est systématiquement recherchée dans tout 
interrogatoire explorant l'hémostase. 

Pour P odontologiste, certains gestes doivent être considérés comme à haut 
risque hémorragique si un trouble de l'hémostase est connu ou suspecté et l'.n- 
lervention, même banale, devient alors L équivalent d'une chirurgie, Par 
ailleurs, la survenue d’hémorragie inattendue révélée par un geste oaonlolo- 
gique, justiRe une exploration de l'hémostase pour dépister une éventuelle 
anomalie. 

LL Hémostase et adonfolagîe : pourquoi l'exploration 
de l'hémostase en odontologie est-elle îttipof tante ? 

Au cours des gestes odontologiques, toute anomalie de .'Hémostase primaire, 
mais ouïs! de b coagulation plasmatique, peut entraîner des hémorragies, 

En cas d'anomalie de l'hémostase [ 

- le risque Hémorragique est fréquent : cette « susceptibilité hémorragique » 
en odontologie est bien connue au point qu'elle représente un critère essentiel 
brs du bilan clinique pour dépister le risque hémorragique. La tendance 
importante à saigner brs de gestes dentaires est très certainement en rapport 
avec b vascularisation impartant® de b cavité buccale mais aussi avec la 
composante osseuse du maxillaire qui ne permet pas une hémostase compa- 
ra bie à celle des tissus mous ; 

” l'Hémorragie est potentiellement abondante : cliniquement on connaît bien 
b particularité des hémorragies qui paraissent sans gravité parce que non 
profuses, mois sans tendance à l'arrêt : suintement Hémorragique pouvant se 
poursuivre pendant des heures ou dés jours et conduire à une déglobulisation 
progressive, La surveillance locale après un geste a essentiellement pour but 
de stopper ce type d'hémorragie au tout début ; 

- le risque hémorragique est contrôlable ; b connaissance d'une anomalie de 
l'hémostase permet Te plus sauvent d'éviter l'hémorragie au de la contrôler très 
rapidement uniquement avec des moyens locaux ou l’ utilisation de produits ou 
médicaments sans lûlrogànieîlé. Une méconnaissance de b pathologie peut, 
en raison du retard du diagnostic ou du traitement, conduire à des traitements 
plus difficiles et comportant un risque transfusionnel pour le patient. 

L2. Risques hémorragiques variables 
m fonction des gestes envisagés 

Toutes les anomalies congénitales ou acquises de b coagulation n'entraînent 
pas un risque équivalent, certa nés sont considérées comme à Fable risque, 
d'autres au contraire comme à Fort risque d'hémorragie. Une relation existe 



Risques hémorragique* et gestes adouidbgiques 


entre l'anomalie de coagulation et les possibilités de gestes qui ne sont pas 
équivalante pour la tendance hémorragique induite. 

A partir de déficits congénitaux sévères, comme l'hémophilie majeurs., uns 
classification des gestes à été réalisée. Cette classification permet d'envisager 
sans précaution particulière certains gestes, alors que d'outres ne pourront 
être entrepris qu'après des explorations complémentaires. 

En pratique, les gestes habituels d'hygiène dentaire et les soins ainsi que l'or- 
thodontie sont considérés comme faiolbment hémorragiques alors qu® toute 
extraction dentaire, mais aussi les détartrages profonds ou l'existence d'une 
gingivite, peuvent être à l'origine d'hémorragie importante. 

Les extradions dentaires multiples, les extractions de dents de sagesse ou de 
dente incluses sont considérées comme des gestes à bout risque hémorragique 
en cas d'anomalie de l'hémostase {Tableau 4. 1 ] 


2. Rappels de physiologie de l'hémostase 

L' hémostase comporte trais étapes essentielles : l'hémostase primaire, la 
coagulation plasmatique et fo Fibrinolyse, Ces étapes sont artificiellement 
découpées pour la compréhension des mécanismes, alors qu'elles sont physio* 
logiquement intriquées eî indissociables {Fig. 4.1). 


Tableau 4.1 

Risque hémormgique en tenMion des pies Ddonlo-stemnlologiquei 
Â-efes avec risque hémorragique Faible 

Pratiqués avec attention, sont considérés comme à foibte risque hémorragique ; 

* l« gestes d'hygiène dentaire ; 

“ le détartrage, s'il y a peu de tartre et une gencive peu inflammatoire ; 

* Ses sains, le traitement des caries, la dévitalisation dentaire «I te traitement des racines 

* les extractions de dente de bit ; 

■ la réalisation de prothèses fixes ■ 

o !□ réalisation de prothèses amovibles ; 

* te troiiemeni exlbedontique,. 

Actes avec risque hémorragique impartant 

Doivent systématiquement foire poser fa question d'une anomalie de l'hémostase et d'un 
traitement antiihrombatique pouvant modifier l'hémostase normale ; 

« è détartrage quand il y a beaucoup d@ tartre et une gingivite ; 

* te surfaçage ; 

* toutes les extractions dentaires ; 

* tes extractions de dente de sagesse ou les extractions multiples ; 

■ les extradions de demis incluses. ; 

* te curetage de kyste ou de granulome, b chirurgie poradontale. 
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Hémostase primaire 


CoagpiPlion piasmaiigNe 


Fibrinolyse 



Dûgradahon du caillot 
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fléparaliqn du vaisgeau 


Fi jure 4.1 . Is s trois éfi^ârs tssentiÊlis fe l'hiflwslm L'héfno^ro&e lit l'ensemlili ifc mÊcantsmes 
hîûrhîmiqüct ci cellulaires qui assure ni b prêvenNn.i dessnipements sponlores el l'arrêt des hÉm-ariagiei 
en (ai Je lésion vasculaire. L'hcimlasc primaire : fait inter «nir les plaquette, le facteur Willeb rnnd. le 
fibrinogène ; elle «4 altérée nafemmeni par l'aspirine et b antr-inflanmaforres. Lù taegularion 
ÎÉsmit^nii abautil au caillot aprè^s adsvsliwi à proiitrnes è ccK^ulcrtî&n mm ppf elfe- * facteurs de 
(oatjulaN&n ». La limfyw lesiaure b perméabilité du vaisseau par ebduiwn à tailloi 


Z J* Hémostase primaire 

Elle est responsable do l'arrêt du saignement au iivwv des petits vaisseaux : 
elle lait intervenir ('endothélium vasculaire, les plaquettes sanguines, le Fibri 
nogène, le facteur Willebrand. la normalité de celte étape est indispensable 
au ban déroul®meftt de ['étape suivante, ta coaaulationi plasmatique, qui va se 
dérouler sur lés phospholipides plaquettaires découverts par l'activation des 
plaquettes au Cours de l' hémostase primaire, 

la principale couse des anomalies de cette étape est représentée par une alté- 
ration des fonctions plaquettaires (tbrombopathie} ou un nombre insuffisant de 
plaquettes fthrombopénie). La maladie dé Willebrand, secondaire au déficit 
de ce facteur, peut égatemenit perturber l'hémostase primaire, Des prises très 
fréquentes de médicaments, notamment l'aspirine et tous les anti -inflammatoi- 
res non stéroïdiens, sont la cause essentielle de l'altération de cette étape. 


2.2. Coagulation plasmatique 

Elle aboutit après la mise en jeu de protéines de coagulation successivement 
activées, à la formation du caillot de f ibrine qui va arrêter r hémorragie et col- 
mater les brèches vasculaires. On distingue la voie endbgëna, initiée par b 
contact avec la plaie ou une surface adhësive, et qui fait intervenir les facteurs 
contacts X! ? XII ainsi que lés facteurs anti -hémophi ligues A (facteur VIII] et B 
[facteur IX}. L'auSre voie de coagulation, dite exogène ou principale, fait inter- 
venir le facteur Vil, Ces deux voies aboutissent à l'activation d'un complexe 
formé des facteurs X,. V et de phospholipides. Ce complexe active rapidement 
la prothrombine en thrombine oui va transformer le Fibrinogène en un cail ot 
insoluble de fibrine. (Fig. 4.2}. Le caillot de sang rouge [thrombus} disparaît 
progressivement après F arrêt de l'hémorragie. Il est susceptible d'être de 
mauvaise qualité ou d'entraîner une reprise hémorragique lors de sa chute. 
Cette chute d’escarre qui survient entre fe 5 e et 8 e jour marque la fin du risque 
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hémorragique si elle se déroule sans problème, mais est redoutée pour la 
reprise hémorragique qu'elle peut entraîner si elle survient alors que la conso- 
lidation de ta brèche vasculaire n'est pas ocquise. 

2.3* Fibrinolyse 

Dernière étape de la coagulation, elle détruit ie caillot, restaure la perméabi- 
lité de la lumière du vaisseau, rélablit l'état vasculaire initial. Un excès de 
fibrinolyse est susceptible de foire saigner en survenant avant la consolidation 
de la brèche vasculaire. 
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Ces trois étapes sont schématisées sur la Fig. 4.1. L'hémostase primaire et de 
la coagulation sont explorées de façon distincte, l'exploration de b fibrinolyse 
n'est réalisée que tars de situation pathologique exceptionnelle. 

2.4, Résumé 

Le processus d'hémostase primaire et de coagulation aboutit à Sa formation 
d'un coûtai - alors que la fibrinolyse tend à le dëtaui rt. fl y a un équilibre per- 
manent entre d’un côte., l'hémostase primaire et b coagulation, de l'autre, la 
fibrinolyse. Cet équilibre s'appelle balance coagulolyisque, 

Une hémorragie peut être due soit à un défaut de l'hémostase primaire Ohram- 
bopénte ou nombre de plaquettes insuffisant, thromhoparhie ou fonction pla- 
quettaire déficiente], soit à une coagubpcthie {absence d'un ou plusieurs 
facteurs de coagulation), soit à un excès de fibrinolyse {excès d'activation ou 
défaut d'inhibiteurs). 


3, Exploration de l'hémostase avant un geste 
hémorragique chez un patient non connu 

3.1, Interrogatoire 

Un interrogatoire est indispensable avant tout geste pouvant présenter un 
risque hémorragique. L'exploration biologique ne peut remplacer cet interro- 
gatoire qui est ta première étape de l'exploration, et souvent ta seule. 
L'interrogatoire doit précéder un geste traumatisant y compris s’il est consi- 
déré comme habituellement à faible risque hémorragique. 

Semblable à celui pratiqué avant tout geste chirurgical, l'interrogatoire permet 
de dépister le risque hémorragique anormal et de décider ta réalisation du 
geste ou de la poursuite des investigations pour évoluer plus précisément le 
déficit et le risque hémorragique, 

L’interrogatoire va rechercher une éventuelle histoire hémorragique du su jet ou 
de ta famille, l'existence d'antécédents chirurgicaux, d'hémorragies sponta- 
nées, ch prises médicamenteuses , 

te "tableau 4.2 résume les questions les plus importantes de cet interrogatoire. 
Le défaut d'interrogatoire peut avoir une incidence médico-légale, notamment 
si le traitement de Fnémorragie oblige secondairement 6 recourir à i' utilisation 
de produits ou dérivés sanguins qui auraient pu être évitée par des mesures 
pné-opératofres. 

Le plus souvent,, l'interrogatoire suffit à exclure ta risque hémorragique. Au 
terme de l'interrogatoire, on doit pouvoir conclure à ta probabilité faible, 
moyenne ou forte de risque hémorragique, 

3.2. Données de l'interrogatoire 

Au terme de l'interrogatoire, on peut ta plus souvent suspecter une anomalie 
augmentant ta risque hémorragique, et préciser si elle porte sur l'hémostase 
primaire ou ta coagulation plasmatique, 
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Tableau 4,2 

Qi^slmnis eMinliellB à rintorreaatoiw 

Antécédents personnels non chirurgicaux 

* Faites-vous des bleus facilement ? 

* Saignez-vous du flèï ? 

* Saignez-vous des gencives ? 

* Combien de temps durent vos règles ? 

Antécédente personnels dhinjngicpgx 

* Avez-vous été hospitalisé ? 

* Avez-vous déjà été opéré ? 

- Si oui, pour quelles) ialervention(s| ? 

- Avez-vous été transfusé ? 

* Avez-vous eu des enfants ? 

- Par voie naturelle ? 

- Pqr césarienne ? 

- Avez -vous été transfusé OU avez-vous saigné anormalement ? 

Prise de médicaments 

* Prenez-vigus. de l'aspirine ? 

* Quels sont les médicamente que vous prenez ? 

* Avez-vous déjà pris du « fer » ? 

Antécédents familiaux 

Existe-t-il dans votre famille des personnes ayant le sang qui coagule mol ou étant dites 
hémophiles ? 


Un trouble de l' hémostase primaire est évoqué si l‘ interrogatoire retrouve une 
tendance aux ecchymoses., des saignements muqueux : épistaxis, ménorra- 
gfas, hématuries, hémorragies conjonctivales ou hémorragies digestives. Les 
manifestations cliniques des anomalies de l'hémostase primaire swl iden- 
tiques, que les pathologies soient congénitales ou acquises : on ne pourra pas 
différencier les manifestations hémorragiques d'une anomalie congénitale des 
plaquettes ou d'une prise de médicament altérant leur fonction. La plus fré- 
quente des anomalies de l' hémostase primaire est la tfsrombopathîe induite 
par une prise médicamenteuse qui doit donc être systématiquement recher- 
chée à l'interrogatoire, 

Un trouble de la coagulation est souvent méconnu par l'interrogatoire cor les 
déficits de coagulation, hormis les déficits sévères., «'entraînent que peu d'hé- 
morragies spontanées. La recherche d'hémorragies ou de transfusions à l'oc- 
casion de chirurgies Ou de traumatismes importants est essentielle, un passé 
chirurgical sons hémorragie faisant exclure un déficit congénital de coagula- 
tion. D'une façon générale, la traduction clinique dépend de l'importance du 
déficit expliquant la découverte souvent tardive ds déficit modéré. 

Los déficits en facteur VIII ou SX représentent l'hémophilie A ou B Ces déficits 
sont habituellement connus au sein d'une famille mais d'autres déficits en fac- 
teur peuvent se révéler à l'occasion d J un geste traumatisant. 
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On pet/t ainsi, à partir de l'interrogatoire,, révéler une anomalie, la situer de 
façon vraisemblable ou niveau de F hémostase primaire ou de □ coagulation 
plasmatique et évoquer les déficits connus ou*auds elle peut correspondre et 
qui seront explores par l'analyse biologique (Tableau A. 3}. En règle générale, 
1a découverte d'une tendance hémorragique impose uns exploration biolo- 
gique complémentaire, sauf si elle peut être attribuée de façon très vraisem- 
blable à une prise médicamenteuse, le patient ne saignant pas habituellement. 


3.3. Explora H on biologique de l'béiftesliie primaire 

Elle es! réalisée devant toute tendance hémorragique cutanée ou muqueuse et 
comporte : 

- la numération plaquettaire ; ce paramètre est indispensable pour une explo- 
ration limitée de l' hémostase primaire. Le plus souvent, on considère qu'un 
nombre de plaquettes normal et l'absence de toute prise médicamenteuse suf- 
fisent en première intention pour affirmer que l' hémostase primaire est satis- 
faisante. En cas de doute concernant une pathologie de l'hémostase primaire 
(hémorragie muqueuse, ecchymoses faciles, etc.} et pour ne pas méconnaître 
une pathologie de la fonction des plaquettes., 'exploration de 'hémostase prb 
maire devra être complétée par d'autres tests qui ont pour objectif de vérifier 
que la fonction plaquettaire ainsi que le facteur Willebrand sont normaux ; 

— le « temps de saignement » (T$) : il s'agit d'une incision superficielle affec- 
tant l'épiderme. Le- test n'a d'intérêt que s'il est standardisé à 'aide d'un maté- 
riel permettant d'être reproductible : 


Ttèboëi 4.3 

Prêsctntefow fiiipi des ptfholofliB de l'Iierncstra 


interrogatoire 

Ecchymoses, ménomogies 
Saignements muqueux 
Hématuries 

Hémorragies digestives 

Tableau clinique 
Hémostase primaire 

îubieau clinique 
d'hémostase primaire 

Pathologie 

T h ram h apath i es consti- 
tutionnelles. ou acquises 
Traitement aspirine 

Maladie de Willabrond 

Hémarfhrosüs 

IranslussDns lors de chirurgie 
ou traumatisme 

Hémorragie familiale 
Fatholagie connu? , 
insuffisance hépatique 

Coagulation 

Homaph i' iûs 

Déficit des tacSeurs de lo voie 
endogène 

Déficit en fadeur XP 

Déficit constitutionnel 1 en 
facteur V, Il au X 


Coagulation 

Insuffisance hépatique 
Traitement AVK 


Coagulation 

An ricoagutonr ci rcutonr 

Auto artti -fadeur Vl?l 
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- le k temps de Duke » ; incision non reproductible ou niveau du lobe de 
l'oreille,, «bit être abandonné ; 

- b « temps de saignement méthode dftvy *, réalisé à l'eide d'un disposé? d à 
usage unique, La norme qui varie en fonction de la technique est précisée par 
te laboratoire. 

- Le temps de saignement est de moi ns en moins utilisé en pratique courante 
en raison de son défaut de standardisation, La numération plaquettaire et l'in- 
terrogatoire le remplacent le pies, souvent avantageusement. Il reste pratiqué 
lors de consultation spécialisée avec une technique performante mais est sau- 
vant remplacé par le test d'occlusion plaquettaire ; 

- Je « test d'occlusion plaquettaire » (PFftf : il s'agit d'un test global, qui après 
passage du sang total sur des membranes, permet d'apprécier la fonction pla- 
quettaire et le Facteur Wilbbrand en mesurant la capacité des plaquettes à 
agréger en présence de deux agents agrégeants ; I ADP et l'épi néphrine. Ce 
test Fiable et très standardisé présente [inconvénient de nécessiter un -appareil 
qui n'est pas disponible dans tous les laboratoires. 

Un allongement du TS au une anomalie du PFA permet de suspecter : 

- une anomalie congénitale de la fonction plaquettaire ou ihrombopothie : 
déficit rare et habituellement sévère ; 

- une maladie de Wi lebrantf : l'anomalie est fréquente dans la population ; 

- une prise médicamenteuse ; très fréquente, à exdure por l'interrogatoire 
avant le test. 

Devant une tendance hémorragique, l'exploration de l'hémostase primaire, 
réalisable sons consultation spécialisée comporte : un interrogatoire et une 
numération plaquettaire, complétés par le temps de saignement ou le temps 
d' occlusion plaquettaire fou PFA), 

Si la numération plaquettaire et le TS ou le PFA sont normaux, on pourra 
conclure à la normalité de l'hémostase primaire (sauf un sous-groupe de 
Willebrand, 2M, rare). Mais le temps de saignement et PFÀ ne sont d'aucune 
utilité pour apprécier un risque hémorragique en cos de traitement par aspi- 
rine ou a nli- inflammatoire. 


3A Exploration biologique de la coagulaîîoii 


Celte exploration est réalisée devant toute anomalie de l 'interrogatoire ou 
toute tendance 'hémorragique signalée dans la famille. Elle est d'autant plus 
impartante qu'il existe des antécédents hémorragiques personnels à l'occasion 
de traumatisme ou de chirurgie, que le geste est réputé traumatisant comme 
les extractions de dents de sagesse Ou qu'il est programmé chez un enfant 
sans exploration anterieure mais avec un contexte hémorragique familial dou- 
teux. 


On ne peut espérer explorer d'emblée toute la coagulation de façon analy- 
tique mois 3a normalité de tests de départ bien choisis exclut la gronde majo- 
rité des pathologies congénitales et acquises. 


3*4.1* Prélèvement et conditions de réalisùtion du bilan 

Pour espérer des résultats fiables, il est nécessaire d'avoir un prélèvement bio- 
logique de bonne qualité. Les conditions db prélèvement et d'exécution des 
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paramètres d’’ hémostase très rigoureuses sont définies dans le guide des ban- 
nes pratiques des examens de laboratoire. Un prélèvement défectueux est sus- 
ceptible dégénérer une erreur sur les résultats aboulteiontç] une interprétation 
fausse de l'exploration, Le respect de ces bonnes pratiques et d'autant plus 
impératif en odontologie que l'on est rarement en situation d'urgence mais 
aussi qu'il peut s'agir d'enfants chez qui un défaut d'interprétation peut être à 
l'origine d'une hémorragie difficilement contrôlable. Le moyen le plus sur de 
s'assurer une étape pré-analytique correcte est de faire exécuter le prélève- 
ment dans le laboratoire où seront réalisés les tests. 


3A2, Contenu du bilan initial de coagulation 

La coagulation plasmatique fait intervenir de nombreux « facteurs de coopu t 
lotion » qui à partir d'une lésion tissulaire ou vasculaire vont aboutir à la for- 
mation du caillot plasmatique, 

On différencia deux voies de coagulation, dites endogène et exogène abou- 
tissant au caillot de fibrine. Cette distinction est théorique mais permet la corn 
préhension de l'analyse biologique qui repose sur deux teste biologiques de 
aase, le temps de Quick ou taux de prothrombine {TP) et le temps de cépha 
ïne avec activateur [TC A), le TP explore la voie exogène, le TCA la voie endo- 
gène. LeTÇK est une variante de TCA utilisant un réactif activateur spécifique,, 
le Kaolin. 

Ces deux tests groupés représentent une banne exploration de la majorité des 
facteurs de coagulation : le TP explore les facteurs du « complexe prothronr 
birique » : II, V H Vil et X et le TCA explore les « facteurs de la voie endogène », 
XI, XII, IX, et VIII {Fig, 4,3], On considère que le taux de prothrombine est nor- 
mal au dessus de 75 % et que le TCA est normal quand, exprimé en ratio par 
rapport ou témoin, il est inférieur ou égal à 1,2. L J analyse des facteurs de 
coagulation est inutile lorsque le test global est normal, c'est-à-dire qu'un TP 
supérieur à plus de 75 %, exclut l'exploration des fadeurs du complexe 


116 




Figure 4,3. Exploration de la (O&gilûticm par b ÏP ni TCA (voir aussi planches rauleur]. 
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prathrombi nique [II, V, VII ii X} @ü un TCA n?ofmai rend mutile l'exploration des 
facteurs tfe la voie endogène, {Vfll, IX, XI, XII]. 

Le TP et le TCA sont les tests de première intention de l'exploration de ta 
coagulation. La normalité de ces deux tests exclut a prioci un déficit en un fac- 
teur de coagulation intervenant sur la voie endogène et exogène. La norma- 
Üté du TP et celle du TCÂ peuvent cependant coexister avec des pathologies 
hémorragiques fréquentes liées à des déficits sans retentissement sur ces lests, 
comme la maladie de Wîllebrond. C'est aussi pour cette raison que ['Interro- 
gatoire est indispensable et déterminant. Un interrogatoire douteux fera pour- 
suivre l'investigation ou envisager une consultation spécialisée malgré la 
normalité du TP et TCA. 

Les valeurs normales des tests d'hémostase sont résumées dons le tableau des 
voleurs de référence [Tableau 4,4]. 

4. Interprétation des tests de laboratoire 

La confrontation des résultats du TP et TCA permet de préciser les anomalies 
en cause. Ces anomalies pouvant correspondre soit à des déficits congénitaux 


Tableau 4.4 

Valeurs de rêfêrentc de l’explorofian dû l 'hémostase 


Examens 

Temps de Quick [TP] 

Unités 

% 

Valeurs de référance 

>75 

Temps Je cépJid i ne avec 
activateur [ICA] 

Secondes : temps du 
malade/ témoin 1 ratio] 

< 1,20 

Complexe protfirombinique r 

Facteur 1 

% 

70-100 

Facteur V 

% 

70-100 

Facteur Vil 

% 

70-100 

Temps de céphaiine Kaolin 

CCK] 

Secondés : temps du 
malade/lémoin {ratio] 

< 1,20 

Epreuve de correction du 

TCA 

Secondes ; temps du 
mald^./temçrr {ratio] 

< 1,20 

Voie endogène 

Facteur IX 

% 

70-100 

Facteur XI 

% 

70-100 

Facteur XII 

% 

7CH0Ü 

Facteur VIII 

% 

50=150 

Facteur Willebrand 

% 

50™ 150 

Willebrand activité 

% 

50-150 

PFA 

Collagène ADP 

Col ngéne Adrénaline 

Secondes 

70-1 20 

90-1 60 
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en (acteurs de coogu lotion soit à des déficits acquis, habituel lement multiples 
et rentrant dans, le cadre de pathologies associées : insuffisance Hépatique., 
prise médicamenteuse, inhibiteur acquis de coagulation. 

Trais grands tableaux du profil biologique sont passibles : une voie exogène 
normale et endogène pathologique, une voie exogène pathologique, les deux 
voies anormales. 
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4.1. TP normal (TP > 75 %) et TCA allongé (TC A > 1,2) 

Dans ce cas il existe ; une anomalie de la voie endogène ou une anomalie de 
la coagulation liée à la présence d'un inhibiteur. 

4* kl. Anomalie de la voie endogène 

Celle-ci peut être : 

- un déficit en facteur VIII ou iX : ce déficit représente, si les taux sont infé- 
rieurs à 30 %, T hémophilie A ou B, Dons ce cos 3e geste ne peut être effectué 
qu'aprês consultation du centre régional de traitement de l'hémophilie qui 
confirmera le diagnostic et déterminera le protocole thérapeutique nécessaire ; 

- un déficit an facteur XI ou XII : la déficit en facteur XII n'est pas hémorra- 
gique mais le déficit en facteur XI qui est susceptible d'en traîner un saignement 
dès que le déficit est inférieur à 40 % peut nécessiter un traitement adapté 
pouvant aller jusqu'à l'apport du facteur déficitaire. 


4.1*2* Anomalie de la coagulation 
liée à la présence d'un inhibiteur 

On appelle inhibiteur un anticorps développé contre un facteur au une étape 
de la coagulation. La mise en évidence de cet inhibiteur demande une inves- 
tigation supplémentaire pour identifier le problème : le test de « correction du 
TCA x. 

Le principe du test est de mélanger le plasma du patient avec un plasma 
témoin. Line correction de l'allongement du TCA permet de conclure à un défi- 
cit en facteur de coagulation alors que le défaut de correction de l'allongement 
du TCA permet de suspecter b présence d'un inhibiteur de coagulation. Le 
laboratoire effectuant la recherche conclut de façon explicite à la présence ou 
absence d'inhibiteur. L'inhibiteur de coagulation peut être hémorragique au 
dépourvu de risque hémorragique. C'est le typage de cet inhibiteur effectué 
par le laboratoire qui permet de déterminer si l'inhibiteur est spécifique d’un 
facteur de coagulation et à très haut risque hémorragique ou non spécifique, 
sans risque hémorragique. 

Les. inhibiteurs spécifiques sont le plus souvent rencontrés chez des patients 
déficitaires en coagulation et traités par des substitutions du facteur déficitaire : 
l'exemple le plus fréquent est l'immunisation des hémophiles sévères qui peut 
survenir précocement après la correction du déficit par des dérivés purifiés en 
facteur V3II ou IX. L immunisation peut apparaîtra en dehors de ces circons- 
tances dans diverses pathologies comportant le plus souvent un désordre 
immunitaire mois aussi lors d'étol physiologique comme b grossesse. Les fac- 
teurs les plus sauvent impliqués sont le facteur V||j et le facteur Willebrond ce 
qui aboutît à un tableau d' hémophilie ou de Willebrond ocquis. 
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En présence d'un inhibiteur spécifique de coagulation, un geste habituellement 
peu ou non hémorragique peut évoluer vers, une hémorragie cataclysmique, 
la règle est de ne pratiquer aucun geste, même minime, 

La Fig. â.â résume les causes d'allongement du TCÂ. 


4.2. TP abaissé (TP < 75 %), TCA normal (Ta < 1,2) 

L'anomalie se sites dans la voie exogène et pour l'identifier il faut mesurer les 
v cofacteurs du complexe prothrombi nique » : les Facteurs fl, V r VII et X, Il faut 
noter que la synthèse des fadeurs II, VI et X est étroitement lié a la vitamine IC 
[Fig. 4.3). Un déficit d'apport en vitamine K ou la prise d'une anlivilcinnine K 

induit un déficit de ces facteurs. L'interprétation d'un jp bas schématisé sur 

la Fig. 4.5. 

Un ou plusieurs facteurs du complexe prothrombinique inférieurs à 30-40 % 
doivent faire craindre une augmentation du risque hémorragique et envisager 
une prise en charge particulière du patient. 


4.3. TP abaissé (TP < 75 %) et TCA allongé [TCA > 1,2) 

L'anomalie porte sur les fadeurs de coagulation communs aux deux voies de 
coagulation. Ers première intention, b * mesure des cofacteurs du complexe 
protnrombi nique y fil, V, VU et X) et la « correction du TCA » permettent de 
différencier l'insuffisance hépatique avec début de synthèse de plusieurs 
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Figure 4.4. Demorrhe devant un cllongemenl du temps de céphalire avec activateur [TCA] ; TCA ; lest 
global explorant b rapplaliare à partir de la voie endogène. 
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fadeurs, d'un traitement anticoagulant oral n'affectant que les fadeurs II Vil X 
de synthèse liée à Ha vitamine K, ou d'un inhibe leur de coagulation mas en évi- 
dence par le défaut de correction du TC A, |Pig 4.41, 

Une fois le dépistage du risque hémorragique suspecté efîectué, les bilans 
approfondis de l'hémostase seront de préférence réalisés dans le cadre d'une 
consultation spécialisée en hémostase qui prendra en char g b les investigations 
ultérieures et précisera par un protocole fa conduite à tenir en cas de ri sque 
hémorragique. 


5. Quand et comment explorer l'hémostase 
en pratique odontologïque 

5.1, Explorer, pour qui ? 

lo grande majorité des gestes adontalogiques ne nécessitent pas ci' explora- 
tion de l'hémostase, mais il paraît cependant indispensable, devant tout nou- 
veau patient,, de réaliser un interrogatoire. Cet interrogatoire a pour but 
d'éliminer l'hypothèse d'une tendance (hémorragique personnelle ou iamiliole, 
de vérifier l'absence de pathologie hémorragique connue et d'exclure lo prise 
de médicaments pouvant provoquer l'hémorragie ; aspirine, onti- inflamma- 
toires r aniicocgulantï, 

En cas de geste potentiellement hémorragique, on complétera, par sécurité, 
l'interrogatoire avec un bilan simple effectué en ambulatoire visant à exclure 
une pathologie sévère méconnue ou silencieuse. 
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En présence Je gestes à bout risque hémorragique, une exploration plus 
approfondie - voire une consultation spécialisée - est indispensable chaque 
fois que le patient signale une tendance hémorragique mais n'a pas bénéficié 
d'exploration antérieure, ou s'il évoque un diagnostic de pa?ho''ogie hémor- 
ragique mais n'en a pas la preuve. Cette exploration approfondie est d'autant 
plus nécessaire que Y interrogatoire retrouve une tendance hémorragique per- 
sonnelle et familiale,, pouvant évoquer des paîtrologies bien connues et dont la 
prise ers charge est standardisée. Une exploration est également nécessaire si 
une tendance hémofrogique inhabituelle observée lors de soins banals ou 
chez; ou sujet' traité par anti thrombotiques (anti-agrégant plaquettaire au anti- 
coagulant]. 


5*2, Prescription pratique d'hémostase 

Devant une tendance hémorragique révélée par i Interrogatoire ou signalée 
par le patient, on réalisa systématiquement une numération plaquettaire, TCA, 
TP fibrinogène. De façon habituelle,, on complète cette prescription lorsque les 
réfutas sont normaux par lo mesure du Facteur Willebrand en raison du 
défaut d'exploration de cette pathologie parlés teste simples initialement pres- 
crite. Cette prescription de base est ensuite orientée @n Fonction de l' histoire 
hémorragique personnelle et familiale. La prescription devant une tendance 
hémorragique est résumée sur 1a Fig, 4.6. 
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5*2-1. Tendance hémorragique modérée sans histoire familiale 

La prescription in i fiole comporte lo numération plaquettaire, le TP el le TC A. 
Ce bilan de première intention est assez complet, exclut les principales ano- 
malies de coagulation, mais limite l'exploration de l'hémostase primaire au 
nombre de plaquettes sans apprécier heur activité fonction nel le. Cette activité 
plaquettaire peut être altérée par la prise d'anti -inflammatoires ou soheyfe, une 
maladie de Wiltebrand rendant l'interrogatoire complémentaire ndispenssable. 

5*2.2. Tendance hémorragique personnelle ou familiale 

En présence d'une tendance hémorragique nette, on doit poursuivre L'explo- 
ration pour aboutir à la mise en évidence de l'anomalie au à son exclusion, 
Le' bilan initial f numération des plaquette, TP et TCA} est complété en pré- 
sence d J hémorragies à prédominance cutanée ou muqueuse qui évoquent une 
altération de I' hémostase primaire ou un déficit très fréquent dans la popula- 
tion qui est la maladie de Willebrand. la prescription comportera en plus un 
test appréciant la fonction plaquettaire : soit un temps de saignement par 1a 
méthode d'Ivy, soit un test d'appréciation globale de la fonction plaquettaire 
de type temps d'occlusion [PFAf. Ces leste permettent un dépistage correct des 
thrombopamies sévères et Wïllebrond mais sont assez souvent pris en déFaut 
en présence d anomalies modérées. 

L'exploration coogutation, normalement satisfaisante ovee TP i TCA, 
mérite un complément d'exploration en milieu spécialisé pour ne pas mécon- 
naître un déficit modéré, si un des paramètres, est anormal ou si T interroga- 
toire évoque une anomalie. 

5.2*3. En cas de déficit conclu de coagulation 

Lorsque b déficit de eooau lotion est connu et suivi régulièrement : b patient 
disposa habituellement aune carie ou d'une attestation faisant mention du 
dér ici t. L'interrogatoire,, de même que le bilan biologique, est alors le plus sou- 
vent inutile,, la confirmation de i‘ anomalie ne présentant aucun intérêt pour Ici 
posé en charge, C'est b contact avec: b centre de diagnostic disposent du dos- 
sier qui permettra d'établir un protocole thérapeutique pour rendre possibles 
les gestes prévus quand ils sont à haut risque hémorragique. 

Si le déficit n'est pas certain par manque de documents,, ou si un contact avec 
le laboratoire ayant pratiqué ta recherche est impossible,, ta recherche d'une 
anomalie congénitale* d'un déficit acquis, devient nécessaire. La prescription 
comporte alors la numération plaquettaire, le ÎS ou PFÂ, le TP, le TC A, ex- 
ploration de la voie endogène et la mesure du Wïlbbrond. 
il s'agit alors d'une exploration complexe et coûteuse dont l'interprétation des 
résultats peut être difficile, soit en raison des va notions physiologiques de cer- 
tains paramètres, soit du Fait de l interférence de certaines pathologies avec 
les résultats biologiques, Ce genre de prescription est en principe effectuée et 
interprétée dans le cadre d'une consultation spécialisée d'hémostase. 

5*2,4. Exploration biologique chez l'enfant 

L'interrogatoire de l' entant est obligatoirement limité et c'est l'interrogatoire 
des parents concernant te risque hémorragique de l'enfant ou de la famille qui 
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prend une importance particulière. Par ailleurs. 6e risque hémorragique est 
plus redouté erses "'enfant que chez l'adulte en raison des difficultés plus gran- 
des du traitement locai et de la crainte d'une issue transfusionnelle. En règle 
générale, devant un geste traumatisant prévu chez l'enfant, il est préconisé de 
rare un b : an biologique de dépistage de façon à éviter tout -isaue inutile. 
Toute suspicion d'anomalie de l'hémostase à l'interrogatoire ou sur le bilan de 
dépistage justifie une consultation spécialisée. 


6. Cas particuliers 

6.1. Déficits congénitaux en facteur de coagulation 

Les déficits congénitaux présentent la particularité (lorsqu'ils sont connus dons 
une famille] d'étre régulièrement suivis dans des centres spécialisés et de béné- 
ficier de prise en charge thérapeutique définie par des protocoles issus de 
recommandations internationales. 

El est donc relativement « facile » d'appliquer ces recommandations à chaque 
circonstance clinique. Concernant l'odboto^tomafologie, une évaluation régu' 
lière des actes et des possibilités thérapeutiques est régulièrement réalisée. 
Cesï à partir de ces pathologies que l'évaluation des risques hémorragiques 
des gestes est effectuée. Parmi les déficits les plus fréquents et les mieux connus : 

— l'hémophilie avec deux types de déficits ; hémophilie A correspondant au 
déficit en facteur Vlll r hémophilie B correspondant au déficit en facteur IX ; 

- la maladie de Willebrana secondaire à l'absence ou inefficacité du facteur 
Willebrond qui intervient dans l'hémostase porno ire. 

6*1*1- Hémophilie 

Les hémophiles sont pour la plupart connus d'un centre de traitement et por- 
teurs d'une carte signolonl le type d'hémophilie et l'importance de l'anomalie : 
sévère moins de 1 % de facteur VIII au IX, modérée de 1 à 5 % de facteur 
VIII ou IX, mineure de 6 à 30 % de facteur VIII ou IX, Seuls les garçons sont 
atteints d'hémophilie. 

En présence du document attestant la pathologie, il n'est pas nécessaire de 
refaire une exploration biologique et fa seule démarcha o faire consiste à join- 
dre le centre de traitement de façon à exposer les gestes prévus chez le 
patient Pour la grande majorité des situations cliniques, l'attitude thérapeu- 
tique est validée par des consensus thérapeutiques : T« improvisation » dans 
fa traitement d'un patient hémophile est de ce fait difficile à admettre pour le 
patient et à concevoir par le centre de traitement responsable. 

En présence d'un sujet se disant hémophile mais sans document, la démarche 
la plus utile est de lui demander de contacter le centre régional d'hémophilie 
de façon à vérifier ou exdure l'anomalie et à définir ensuite un éventuel proto- 
cole thérapeutique. 

Les autres déficits congénitaux en dehors de l'hémophilie sont beaucoup plus 
rares, Ils ne peuvent être affirmés que dons le cadre d'une consultation spé- 
cialisée. Cette consultation évitera la confusion d’une anomalie acquise ou 
transitoire avec un déficit congénital et permettra de définir l J attitude théra- 
peutique adoptée. 
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6.1.2* Maladie de Willebrand ; un déficit fréquent 

Lo pathologie, qui affect® les deux sexes, doit être évoquée devant une histoire 
familiale hémorragique avec une expression essentiel foment muqveute ; épi- 
staxis, ménorragies, gingivorragies. 

la syndrome hémorragique varie dans le temps et des actes traumatisants ont 
pu être effectués sons problème alors qye d'autres,, parfois mains vulnéranls., 
se sont compliqués d f hémorragie. 

La recherche d'une maladie de Willebrem-d est justifiée por la fréquence clu 
déficit dans lo population. La connaissance de la pathologie rend 1res souvent 
possible lo prévention de l’hémorragie avant un geste traumatisant sans 
recourir à l'utilisation de dérivés plasmatiques. 

Le dépistage de la maladie cfe Willebrand se fera par : TC A, temps de sai- 
gnement ov P FA, mesure du facteur VIII, du facteur Willebrgnd, de l'activité 
Willebrand. 

D'interprétation délicate, même pour des centres spécialisés, ces examen s de 
dépistage de la maladie de Willebrand se font habituellement dans le cadre 
d'une consultation spécialisée qui se chargera du prélèvement pour éviter les 
erreurs pré-analytiques, des conclusions concernant le déficit et conseillera sur 
le traitement à envisager. 



6.2. Patient avec traitement ontïthrombotique 

Actuellement, de très nombreux patients sont traités ou long cours por des trai- 
tements dits anti-og régents {aspirine, inhibiteurs des fonctions plaquettaires h 
au par des traitements ont i- coagulants oraux tels que les ante vitamines K. La 
réalisation de gestes odontoiogiques peut être à l'origine di complications 
hémorragiques chez ces patients en cours de traitement. 

Pour les patients traités par aspirine ou onii-ogrégant type Plavix* ; aucun test 
biologique ne permet de prédire le risque hémorragique. D'une façon géné- 
rale, T'arrèt du traitement est souhaitable chaque fais que cela est possible 
pour éviter le risque hémorragique qui peut être important. L'avis du prescrip- 
teur du traitement est nécessaire à cet arrêt du traitement qui peut entraîner 
des complications de thrombose veineuse ou artérielle. Pour exclure de façon 
certaine tout risque hémorragique lié au traitement, l'arrêt du médicament doit 
être effectué 8 jours avant le geste. En cas de poursuite du traitement, ce qui 
est parfois indispensable, il convient d'évaluer le risqua hémorragique, d'en 
informer le patient et de décider de l' altitude thérapeutique ers fonction du 
rapport bénéfice-risque. Beaucoup d'équipes entraînées considèrent que la 
majorité des gestes, y compris les extradions, peuvent être réalisés sans ieter- 
ruptîon de traitement à condition de prévoir une hémostase locale adaptée 
comparable à celle utilisée dans les extractions faites chez les déficients 
majeurs en facteur de coagulation comme les hémophiles. 

Pour les patients traités par anti-vitamines K ou long cours, un contrôle de l'hy- 
pocoagulobilite sera réalisé avant tout geste. Ce contrôle porte sur le temps de 
Quiclt exprimé en TP, et INR. En fonction des résultats et du geste à pratiquer,, 
de l'indication du traitement, ôr définira une attitude thérapeutique. LIN R est 
le paramètre de surveillance des traitements par anti-vitamine K et cor- 
respond à un étalonnage biologique effectué à partir de sujets traités por ces 
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médicaments. À port le cos ou l'INft est égal à 1 r témoignant de l'inefficacité 
totale du traitement, on ne peut évaluer Se risque hémorragique sur i'INR et 
c'etl te TP qui- doit être pris en compte pour estimer le risque hémorragique : 
an considère qu'un TP supérieur â 40-50 % autorise la majorité des gestes, y 
compris d'extraction si el e est simple. 

Le développement de 'techniques béate* d'hémostase permet de plu* en plu* 
des gestes odontologiques traumatisants chez les sujets présentant des déficits 
sévères au sous traitement, La plupart des grands centres disposent d'équipes 
susceptibles de réaliser ces gestes dans de bonnes conditions ou de parfaire 
à ces techniques tes praticiens qui te souhaitent, 


7* Peut-on maintenir le geste prévu ? 

face à une situation à risque hémorragique, un# réévaluation précise de dif- 
férente questions doivent être systématiquement effectuées pour répondre à 
une prise en charge optimale du patient i l'intérêt ou te bénéfice réel attendu 
du geste,, te risque hémorragique réévalué précisément à partir du geste dans 
Se contexte de la pathologie du patient, tes possibilités d'hémostasaTocate par 
dés moyens non médicamenteux, tes risques de devoir recourir à un traitement 
transfusionnel. 

le caractère surprenant des hémorragies après des gestes habituellement sim' 
pies, ou la tendance au saignement prolongé après des gestes considérés 
comme peu graves, sont des situations cliniques relativement mal supportées 
par tes patients. Pour cette raison, tout geste avec difficulté particulière doit 
être mentionné au patient, de même que toute possibilité de devoir procéder 
de façon inhabituelle en raison d'une anatomie au d'un état local particulier. 
En pratique, les gestes autorisés et les conduites thérapeutiques face à un défi- 
cit de coagulation sont bien standardisés. L'attitude est très variable en fonc» 
tion des pathologies sauS-jacsintes et des actes envisagés. L'important paraît 
de ne pas minimiser a priori le Caractère hémorragique du geste et d'envisa- 
ger te repart dte ['intervention pour complément d'exploration ou élaboration 
d'un traitement préventif. 


7.L Attitude pratique après interrogatoire et bilan 

Après interrogatoire et exploration de l'hémostase, on dispose de tous tes élé- 
ments permettant de décider si te geste prévu peut être réalisé ou non alors 
que l'interrogatoire au exploration n'est pas strictement normal. Dons la déci- 
sion finale interviennent le risque hémorragique induit par l'acte, la sévérité 
potentielle de l'anomalie méconnue, te risque transfusionnel qui peut être 
généré par le geste et l'âge du patient. 


7.1*1, Maintenir le geste hémorragique 
face à un interrogatoire douteux ? 

Face à un interrogatoire douteux (Tableau 4.5. A) qui révèle une tendance 
hémor- ragiqua non sévère ou un® prise médicamenteuse (aspirine, anli- 


125 



righted 




Biologie appliquée à la chirurgie bucco’ dentaire 


126 


Tableau 4L SA 

Maintenir b geste * hémarrngiquE » face è un interrogatoire douteux 

interrogatoire 

Interrogatoire négatif : numération 
plaquettaire normale, TP. ICA normaux. 

Attitude pratique 

Absence d'anomalie 

linterîogaïaiire douteux : tendance 
hémorragique, prise médicamenteuse... 

Information du patient concernant le 
risque : 

Sujet adulte : évaluer le risque hémorragique 
de l'acte, le* possibilités d' hémostase iocafe. 

Accepte un risque modéré : 
intervention 

N' accepte aucun risque : consultation 
spécialisée 

Enfant . pas d'information individuelle 
possible, gravite de b transfusion pour 
geste minime. 

Consultation spécialisée 


inflammalolrth le risque hémorragique est majora par rapport à la moyenne 
des patients, et la nature plus ou moins hémorragique au geste prévu est à 
considérer ainsi que les possibilités d'hémostase locale plus ou moins faciles.. 
Dons le cas d'un adulte, si après information le risque surajouta est accepté, on 
réalise le geste ; si aucun risque hémorragique n'est admis, on prévoit une 
consultation spécialisée avec pour objectif l'exploration approfondie de cette 
tendance hémorragique. Dans le cas d'un enfant, la cornu tation est beaucoup 
plus systématique, dans la mesure ou l'histoire personnelle est pauvre et que 
l'on veut absolument éviter de méconnaître un déficit constitution nel. 


7 m 1 .2. Maintenir le geste hémo rragiqu e 
face à une biologie anormale ? 

Devant des résultats biologiques anormaux (Tableau 4. 5. B), l'altitude pratique 
dépend des anomalies retrouvées, du geste à pratiquer, des possibilités d'hé- 
mostase locale ; si, avec un interrogatoire normal, les tests de base, TP etTCÂ 
ne sont que peu affectés [TP > 65 %, TCÀ < 1,25], les gestes .'imités à une au 
deux extractions sont réalisables à condition d'avoir un geste précautionneux 
si une surveillance clinique dans Ses heures qui suivent le geste. Si l'interroga- 
toire retrouve un syndrome inflammatoire récent, par exemple ORL avec un 
TCA allongé et un TP normal, il existe une grande probabilité d'anticoagulant 
circulant (ACC) non Spécifique. Cet ACC non hémorragique est confirmé soit 
par on TCK normal soit par un TCA non corrigé par du plasma témoin et 
accompagné de deux facteurs de fo voie endogène abaissés. Si le TCA et le 
TCK sont allongés ou non corrigés, une exploration complémentaire est néces- 
saire pour ne pas méconnaître un déficit ou un inhibiteur hémorragique. 
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Tableau 4.5.B 

WainlEfli r le geste < hémorragique s- face a uni biolagse Dnarmule 

Interrogatoire normal, TP TCA perturbés Acte passible si geste limité : une ou 

mocfe ément fTP > 65 %, TCA < 1 ,25) daux extractions + geste 

Ftessibiliié d'hètnosteise focale correcte précautionneux +- surveillance conique 

Interrogatoire normal 


Syndrome inflammatoire par exemple ORL, 

TP normal ; TCA long [> 1,3]: probable 
anticoagulant’ au inhibiteur de coagulation 
NON spécifique 

TC K normal et TCA allongé non corrigé par 

non hémorragique 

plasma limai n avec deux facteurs de voie 
eodooèr» abaissés : onMcoagulont 
ou inhibiteuf NON spécifique 
(a mi ph osphol ipidc) 

TÇK arrange ou TCA corrigé par plasma 
témoin ; déficit en facteur de coagulation : 

Tl K aJfangé TCA a/Jangé non corrigé 1 

doit être exploré avant le geste 

daii être exploré 

possible inhibiteur spécifique., hémorragique, 

F 


8. Traitements usuels 

des pathologies de coagulation en odontologie 

3.1. Apport d'un fadeur de coagulation 

L'apport du facteur déficitaire- peut être- réalisé pour l'hémophilie, la maladie 
de Wiltebrand et de nombreux autres déficits. Celle aHiludë n'est retenue 
qu'en cas de nécessité absolue et devient de plus en plus rare avec l'amélio- 
ration des gestes et moyens locaux. Un protocole détaillé est à définir avant le 
oeeie avec h centre régional de traitement des maladies hémorragiques à 
chaque fois qu'un geste traumatisant est prévu chez un sujet déficitaire. 


8.2. Utilisation de la DDAVP : Minirin® Octim® 

La DDjWP est une amine vasoprassive qui permet de libérer du facteur VIII et 
du Wiltebrand à partir des sites dë stockage. Très utile dans l'hémophilie A 
mineure et la maladie de Wîllëbrand, l'umisation du produïl nécessite une 
épreuve préalable pour en vérifier l'efficacité et la bonne tolérance. 

Cette épreuve dite également « test au Minirin* » doit être réalisée en milieu 
hospitalier : elle comporte une perfusion intraveineuse lente de Minirin® suivie 
d'une évaluation de la remontée I heure et 3 heures après. On doit obtenir 
un doublement de la valeur de base pour considérer que l'épreuve est positive. 
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Certains sujets sont « mouvais répondeurs » au Minirin* et le produit ns peut 
être utilisé pour eu*. Dans un conteste odontalogiqne. on réonsera systéma- 
tiquement une épreuve ou Minirin 1 *' pour vérifier le caractère bon répondeur 
du patient et exclure les éventuelles contre- indications au médicament, 


$*3 f Gestes locaux 

ils sont maintenant largement utilisés par des équipes spécialisées susceptibles 
de pratiquer des gestes vulnérants comme une extraction dentaire sans, apport 
de facteurs au sans interrompre un traitement antilhrombotique f anticoagu- 
lant} au anli-oanégeont ploquettqire. 

Les moyens utilisés isolément ou associés comportent : pansement hémosta- 
tique. colle biologique, pose de gouttière de compression. Ces techniques sont 
en évolution constante et font l'objet de mises au point régulières entre équi* 
pes spécialisée* pour améliorw les performances de ces geste* a haut risque 
hémorragique. 

Les techniques locales sont évidemment associées à des mesures hygiène* 
diététiques ; alimentation liquide ou semi -liquide, oliments froids, qui conservent 
tout leur inscrit. 

Une surveillance régulière de l'état local est Indispensable de façon à réinter- 
venir le plus rapidement possible en cas de reprise hémorragique. 

L' entraînement des équipes à ces techniques est responsable du succès théra- 
peutique, dispensant de transfusion mais aussi de rëintervention ou de com- 
plication. il paraît actuellement nécessaire de confier les patients à risque à ces 
équipas qui travaillent le plus sauvent de façon multidisciplinaire. 


8A Traitements médicamenteux associés 

Antalgiques non hémorragiques, inhibiteur de Fibrinolyse, antibiothérapie 
accompagnent souvent les gestes à risque hémorragique. Les antibiotiques 
sont classiquement associés aux gestes à potentiel hémorragique pour éviter 
la surinfection locale au niveau d' un hématome, 

Les inhibiteurs ci® Fibrinolyse de type Exacyt* ont une place importante et onl 
fait la preuve de leur intérêt pour diminuer le risque hémorragique. Ils sont 
habituellement administrés par vole orale et sont volontiers associés à un trai- 
tement local par application passive du médicament dans sa forme buvable. 
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Pour on savoir plus 

Sampol J, Amoux D, Boutiera B. Manuel d'hémostase. Paris : Elsavier ; 1995. 

Indications de* examens préopératoires. Conférence d'experts. Paris : Andetn ; 1992. 

Évaluation de la prescriclian et de la réalisation des examens para cliniques préopérato- 
ires. Paris : Anaes ; 199B. 

Anesthésie et pédiatrie. Quels examens complémentaires préopératoires faut il demander 

chez i'êniant ? http://www adarpd.org 
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Chapitre S 

Apport de la biochimie dans la prise en 
charge odontologique du patient 

Bernard Reliât 


Patient diabétique déclaré ou soupçonné diabétique 

Pathologie hépatique 

Pathologie rénale 

Porphyrie 

Anomalie du métabolisme phospho-calcique 
Anomalie du métabolisme du cholestérol 
Bilan biologique de l'inflammation 
Notions de prélèvements 
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La récente réforme des études d'odontologie s'appuyait essentiel lemenl sur une 
« médicalisation a du cursus. Le terme es* choquant puisque, incontestable- 
ment, cette discipline fait bien partie de la médecine dont l'objet Oit de préve- 
nir,, diagnostiquer d traiter les maladies, Néanmoins, le législateur a voulu par 
cette réforme, foire évoluer la formation des chirurgiens-dentistes dons le même 
sens que les besoins en termes de santé publique et que les données de la 
science, mais aussi en tenant compte de la sophistication des pratiques odon- 
tofogiques. Nous compléterons notre propos par la « judiciarisation » de la 
société qui contraint le praticien à s'entourer d'un certain nombre de garanties. 
Si les politiques de prévention ont abouti à des améliorations sensibles en ter- 
mes de santé bucco- déniai re, trop de patients échappent à ces stratégies et 
souffrent,, eux, de polypathologies. Leur prise en charge devient alors aeau- 
coup plus exigeante- 

On a longtemps considéré les pathologies de la sphère orale comme indé- 
pendantes du reste de l'organisme ; la physiopathologie nous apprend désar- 
mais que P infection localisée touche d'autres organes ou territoires, non 
seulement par essaimage des micro-organismes, mais aussi par le biais d’un 
certain nombre de médiateurs. La génétique nous foit savoir que les réponses 
des tissus à diverses agressions peuvent être altérées et s'étendre à plusieurs 
territoires anatomiques, 

Quant à la judiciarisation, elle trouve son illustration lia plus démonstrative 
dans le principe de précaution. Sans oller jusque là, il est naturel que le pro 1 
ticien s'appuie sur les renseignements apportés par la biologie moderne pour 
conduire son traitement sans risque pour le patient. S'il ne !e Fait pas, if lui 
sera aisément reproché de ne pas tenir compte des données acquises de la 
science. 

Le chirurgien dentiste est tenu de connaître la biologie clinique pour étayer ses 
décisions thérapeutiques : utilisation des anesthésiques, actes chirurgicaux, 
gestes invasifs, prescriptions médicamenteuses, conseils et orientation vers un 
confrère médecin. Il doit aussi être informé des tests prescrits en cas d'exposi- 
tion accidentelle au sang ou à d'autres liquides biologiques. 

En fonction de son anamnèse, il peut être conduit à prescrire lui -même des 
examens biologiques pour confirmer ou infirmer une présomption de déson 
dres, ou bien il aura à interpréter les résultats de tests prescrits par un confrère 
et présentes à fui par le patient. 


1* Patient diabétique déclaré ou soupçonné diabétique 

1.Ï* Quelques mots de physiopathologie 

Los glucides simples et complexes apportes par l'alimemtotion sont digérés 
(Hydrolyses en glucose, galactose et fructose essentiellement) et véhiculés par 
la veine porte vers le foie et accessoirement vers les tissus périphériques, On 
parle alors d'hyperglycémie post' prandiale transitoire. Cette hyperglycémie 
déctenche une sécrétion d 'insuline par le pancréas. L'in$uline (hypoglycé- 
miante) stimule le stockage intracellulaire du glucose sous forme de glycogène 
et active l'expression du transporteur Iransmembronaire de glucose (GLUT 4] 
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por es cellules musculaires et adipeuses : la can|ugaison de ces effets fait 
baissés' la teneur ers glucose circulant. Le glucagon et les catécholamines 
exercent un effet antagoniste hyperglycémiant, On décrit deux types de 
diabètes : 

- le diabète de type I, dît insulmo- résistant, qui se ectradéfise pas* un déficit 
pancréatique (destruction auto- immune des cellules fj du pancréas) de pro- 
duction d‘ insuline, d'où hyperglycémie, il existe deux sous-groupes : le dia- 
bète de type la qui touche les enfants au sujets jeunes de moins de 30 ans 
jprévolence de l'ordre de 0,2] et b diabète de type 1b associé à d'autres 
endocrinopathies qui concerne majoritairement les femmes (5 à 10 % des 
diabétiques de type l|. L'étiopathogénie des diabètes de type I peut être de 
nature génétique, virole, environnementale, auto-immune. La suspicion de dia- 
bète de type 1 repose sur b mise en évidence chez un sujet jeune d'une 
polyurie et d'une polydipste, de complications associées (infections cutanées 
récidivantes., micro- ou maero-ongiopothies, mycoses, neuropathie, insuffi- 
sance rénale, tuberculose}, et bien sûr d'un test révélant une hyperglycémie 
au une glycosurie ; la décompensotion de œ type de diabète se manifeste par 
une ocidbcétos# (perle de poids, asthénie, haleine cétonique, hypervenli lotion} ; 

- le diabète de type II, dit nonrinsuli no-dépendant, se caractérise par une ano* 
malle de eonWMe de l'utilisation du glucose por le foie, et par un déficit d'ex- 
pression de GLUT 4 par les tissus périphériques, d'où accumulation de glucose 
dons le sang, le diabète de type II touche surtout l'adulte et est associé ou non 
à l'obésité. Le diabète II sans obésité est majoritairement d'origine génétique, 
alors que b forme liée à l'obésité recule avec lo perte de poids, Sensation de 
soi F fréquente, polyurie, perte de poids, infections cutanées récidivantes chez 
un sujet adulte évoquent le diabète de type IL 


1.3. Diagnostic biologique des diabètes 

la connaissance d'un diabète por le cbi rurgien-dentiste est indispensable 
avant tout acte médical ou invasif (Tableau 5.1}, Si le diabète est déjà 
diagnostiqué et traité, fo praticien devra s'assurer que le patient est équilibré 
en consultant les résultats de tests récents, ou en prenant contact avec le 
médecin traitant. Si l'examen clinique et l'anamnèse suscitent un doute, le prati- 
cien devra Faire effectuer des tests de première intention ; 

- glycosurie. Normalement négative ; positive, elfe signe soi! une hyperglycé- 
mie supérieure â 1 1 m mal/l [2 g/l}, sait yn diabète rénal [tubdopatnte modi- 
fiant le seuil de reabsorption rénale du glucose} ; 

- glycémie 6 jeun. Toute valeur supérieure au égale 6, 1 mmal/l (1,1 g/l} doit 
alerter le praticien. Une glycémie à jeun supérieure au égale □ 7, fl mrnoi/1 
( 1 ,4 g/l] révèle o priori un diabète, 

Lo positivité de Lun ou l'autre de ces tests, a fortiori des deux, impose l'arien'- 
tatfon du patient vers un médecin, et le report de tout acte invosiF ou pres- 
cription susceptible d'interFérer iavec un diabète. b acte urgent ne sera conduit 
qu'après avis médical. 

Les examens biologiques spécialisés (insulinémie, dosage du peptide C, 
hyperglycémie provoquée} seront prescrits et analysés parle médecin.. 
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Tableau 5.1. 

Presmplfons il défilions à prendre en eus à Mète m de suspicion de diabolo 


BéOTMO clinique 
Anamnèse 

Consultation 
tests récents 

Tests prescrits 

Décision 1 

Décision 2 

Diabète connu 

Glycémie à jeun 
Glycosurie 

Aucun $i 

diabète 

équilibré 

Précautions 

d'usage 

Si non 
équilibré, 
□vis médical 

Polyurie 

Poiydips.ie 


Glycémie à 
jeun 

Glycosurie 

Orientation 

vers 

médecin 

Actes 

différés 

InFsclforts 

cutanées 

récidivantes 


Glycémie a 
jeun 

Glycosurie 

Orientation 

VBf 5 

médecin 

Actes 

différés 

Asthénie perte 
de poids 


Glycémie à 
|eun 

Glycosurie 

Orientation 

vers 

médecin 

Actes 

différés 

Haleine cétanée 


Glycémie à 
lÊLin 

Glycosurie 

Orientation 

vers 

médecin 

Actes 

différés 


2, Patient susceptible d'être touché 
par une pathologie hépatique 

La fois est un organe central, obondommenl irrigue, et qui joue un rôle déter- 
minons dons de multiples, fonctions biologiques : 

- le traitement das nutriments (glucides, Npides, protides} ; 

- Ja Constitution de réserves énergétiques (glycogène) ; 

- le métabolisme et la détoxication des substances exogènes j médicaments, 
toxiques} ; 

- l'élimination des amines (synthèse de l'urée] ; 

- le catabolisme des bases puriques [acide urique) ; 

- le métabolisme du cholestérol ; 

- lo biasynthése de nombreuses protéines (entre outres, les protéines de la 
coagulation et du complément] ; 

- la production! des acides et des pigments biliaires r 

- la formation de certaines lipoprotéines ; 

- l'homéostasie acido- basique. 

Le foie est aussi la. cible de nombreuses Hormones ou médiateurs. 

2,1. Quelques mats de physïapathofûfie 

Le foie peut être tovdbé par des pathologies infectieuses, dégénératives et pno’ 
lifarativflS- On décrit classiquement les hépatites, les cirrhoses et les cancers. 
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les hépatites peuvent être d'origine infectieuse virale (virus hépatite A, Ë, C, 
D, E) aa d'origine toxique {tétrachlorure de carbone., alcool), Elfe peuvent évo- 
luer ver-s b cirrhose ou le cancer, 

La multiplicité des Fonctions supportées par le foie fet la vésicule biliaire) rend 
compte de là relative complexité de l'exploration hépatique, mais aussi de 
l'importance pour le chirurgien -dentiste de connaître l'état de ces fonction*. En 
fait le foie peut manifester quatre types de syndromes : 

- la choJesfoæ (trouble de lo sécrétion biliaire) ; elfe se manifeste cliniquement 
par l'ictère- (coloration des urines, pigmentation excessive de la peau, des 
muqueuses et de 1a sclérotique) qui signe un excès de bilirubine {produit de la 
destruction de l'hémoglobine) dons le sang, Lo bilirubine existe sous forme 
libre-, dite non conjuguée ; elle n'est pas encore passée par le foie ou est pro- 
duite en excès (hémolyse héréditaire ou acquise), La bilirubine conjuguée 
résulte de l'ad jonction dans lé foie d'un glucuronaîe avant son passage dans 
la bile. L'accumulation de bilirubine conjuguée marque une cholestase {lithiase 
du canal cholédoque, cancer de la tite du pancréas, cirrhose, tumeur hépa- 
tique, lesquels provoquent un reflux biliaire vers le bit, et passage d'une par- 
tie de son contenu, dont la bilirubine oon juguée, vers le sang). La 1 tilimbinémie 
normale {exempte de bilirubine conjuguée! est comprise entre 5 et 2Q mmol/l, 
et attire l'attention au delà de 25 mmol/l. La gamma-gfetamyllraftspeptidasa 
(y-GT) est bien représentée au sein des canal icules biliaires et voit sa teneur 
augmenter dans fe sang fers des chdestosts (et aussi avec l'éthylisme chro- 
nique) ; la normalité se situe en dfeçà de 30 Lll/I, mois les pathologies don- 
nent des nombres qui peuvent aller de 2 à 20 fois cette voleur. La phosphatase 
alcaline ou PAL (enzyme abondante dons les hépatocytes., et normalement éli- 
minée par voie biliaire) est un bon marqueur de l'ictère par obstruction, dès 
fors que son toux sanguin dépasse plus de deux fois la normalité (30 à 
90 U l/l). Des élévations plus modestes accompagnent les hépatites et les 
cirrhoses ; 

-l' insuffisance hépcto-wllutaire (diverses bfosynthèses hépatiques perturbées) 
qui accompagne les hépatites et la cirrhose : on s'appuiera essentiellement sur 
le taux de prothrombine au TP (ou temps de Quick) qui mesure nombre de fac- 
teurs de la coagulation synthétisés dons le foie, Le TP diminue (le temps aug- 
mente) en ca s a insuffisance hépatocellulaire ; 

- la cytoiyse hépatique (nécrose du tissu hépatique) est associée aux hépatites 
aiguës et eux hépatites chroniques actives, mais aussi aux cirrhoses. Les trans- 
aminases sériques ou ammolransfënases sont les tests de référence, le* amino- 
Irgnsférasss (olcnine-aminglrgnsfénose ou ALA.T, ex 5GPT, et l'ospartate- 
aminoFransférase ou ASAT, ex SGOT) sont des enzymes abondantes au sein 
des hépatocytes et des cellules musculaires et myocardiques , elles passent 
dons ta circulation lorsque ces cellules sont lysées au décours d'un processus 
pathologique. Elles se révèlent être de bons marqueurs de la cytolyse. La nor- 
malité est inférieure à 40 Ui/i pour les amînatransfëroses. Lors des hépatites 
virale*, les ALAT voient leur concentration multipliée par Î0 ou 100 ; 

- l' inflammation, elfe aussi, se manifeste fors des hépatites et des cirrhoses. 
Elle est mesurée essentiellement par des tests immuno=électraphorétiques ou 
immunologiques et permet d'affiner le diagnostic. En phase- aigue, ce seront 
les protéines caractéristiques de cette phase qui s'exprimeront fol -anrilryp- 
sine, l'orosomucoïde, J' haptoglobine, le fibrinogène, la CftP), Une mention 
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particulière doit être portée à l'a -fceto- protéine (AFP) qui nest normalement 
présente que chez l'embryon, et qui réapporaîl chez l'adulte frappé par un 
cancer du foie. Le passage q la chronicité donne des profils bien différents : 
^hépatite chronique active voit les taux d'immunoglobuline G augmenter, alors 
cjue la cirrhose alcoolique s'accompagne d'une élévation des IgA, ei ta cir- 
rhose biliaire primitive de celle des IgM. La détermination du type d'hépatite 
reposera sur la recherche d'antigènes viraux et d'anticorps spécifiques. 


2.2. Cas particulier des hépatites virales 

Les gravités des hépatites A, 8, Q, D et E sont très inégales, et les méthodes dé 
diagnostic plus ou moins élaborées. Le diagnostic peut reposer sur l'identifi- 
cation de l'ADN ou de l'ÀRN viral dans le sang, ou de protéines antigèniques 
virales, ou d'anticorps dirigés contre ces antigènes. La nomenclature désigne 
les hépatites virales sous fa forme H XV (H = hépatite, X = type de virus [A, B, 
C f D, EJ et V - virus}. Deux situations se présentent en termes de diagnostic : 
soit on recherche a déterminer le statut sérologique précis du patient, soit on 
veut connaître son éventuel potentiel contaminant (cas d'exposition accident 
telle ou sang). Il est rappelé qu'en l'absence de données sérologiques, tout 
patient est présumé conta mina ut pour le praticien. 

Le diagnostic biologique d'une hépatite virale s'appuiera à fa fois sur des exa- 
mens virologiques spécifiques el sur des exomens biochimiques. Le diagnostic 
virologique spécifique à choque hépatite virale sera traité dans le chapitre 
« Infections virales et chirurgie bucco -dentaire », en revanche l'odontologiste 
pourra prescrire des tests hépatiques non spécifiques le renseignant sur l'éiat 
du foie [Tableau 5.2). 

Le dosage des aminotransférases, anciennement dénommées Ira nsa mina se s 
fies ALÀT], renseigne sur l'étendue du processus de nécrose cellulaire, et se 
révèle précieux pour confirmer une hépatite dans sa phase aiguë [avec la 
caractérisation des protéines de b phase aiguë), voire une situation d'éthy- 
lisme avéré [avec les y -glutamyl-transférases, ou y-GT). Un taux élevé de bili- 
rubine plasmatique signe un ictère par rétention, par reflux vers le sang. Une 
baisse du toux de prothrombine (ou temps de Quick] accamfjognera les syn- 
dromes hépatiques associés à une perte de la capacité de synthèse protéique 
du foie,. 

3. Patient susceptible d'être touché 
par une pathologie rénale 

Les reins jouent un rôle majeur dons le contrôle de b composition, du volume 
et du pH du sang, et, par voie de conséquence, des outres liquides corporels. 
Mais ils interviennent aussi dans b production d'hormones, et dans le méta- 
bolisme d'un certain nombre de substrats. 

L'unité fonctionnelle du rein est le néphron qui est constitué : 

- du glomérule ; ce dernier assure l'ultrafiltration du sang apporté par un 
dense réseau de capillaires artériels au contact d'une membrane basale au 
delà de laquelle on trouve l'espace de Bôwman qui recueille l'urine primitive. 
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Tablen u 5,2, 

F* uni eps biochimiquei suite pfibhs à renseigner Eè prolicien m l'étal du fuie 


Examen GsmufaltfOQ 

clinique de lests 

Anamnèse récents 



Décision 2 


ictère 


IP 

Bilirubine totale 
Bilirubine 
conjuguée 
y-GT 

PAL 

Orientation 
vers un médecin 

Acte différés 

Ethylisme 

yGT 

IgA 

ALAT 

ÏP 

Sisjques 

hémorragiques 
Risquas infectieux 
Avis médical 

Attention aux 
médicaments 
hépalo- toxiques 

Hépatite 1 
déclarée 

ALAT 

Protéines de 
phase aiguë 

PAL, examens 
virologiques’ 

TP 

Avis médical 
Risques 

hémorragiques 

Attention aux 
médicoments 
hépa Pü-toxiqucs 

Hépatite B 

ancienne non 
guérie 

Examens 

virologiques’ 

ÏP 

Contagiosité ++ 
Avis médical 

Risques 

héma-ragiques 
Attention aux 
■nédicû mente 
hépata-toxiques 

Hépatite C 

Examens 

virologiques 


Avis médical 

Actes différés 

Cancer du foie 

rt-^Blü-protéinB 

EDH 

PAL 


Avis médical 

Actes différés 


voir dbapitre * infediors virales es -ch ira rqie bucco-denlcMe ». 


Trente pour cent de l'eau plasmatique qui passe dons les glomérules est filtrée 
(de l'ordre de 170 l/j), entraînant avec elfe un certain nombre de substances 
contenues dons le plasma. Cette filtration est régulée par l' angiotensine il, la 
norépinépbrine, les prostaglandines, Tes glucocorticoïdes, la PTH. 

- du tabule contourné proximal qui récupère l'urine primitive : à ce niveau, 
environ 70 % du volume d'eau est réabsorbé, ainsi qu'un certain nombre de 
substances (bicarbonate, glucose, acides aminés ...|i. Tout ce matériel réab- 
sorbé est récupéré par les capillaires qui longent le tabule. Certains substan- 
ces sont sécrétées depuis les capillaires vers les tabules, enrichissant ainsi 
l'urine ; 

- de l'anse de Henle en forme d'épingle à cheveux [pour 60 % des néphrons) 
qui prolonge le tabule contourné proximal, et qui réabsorbe (vers le vasa 
recta} encore certains ions (NaCl), rendant l'urine hypo-asmorique par rap- 
port au plasma, L'urée est éliminée à ce niveau, 
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- du tabule contourné distal dartâ la continuité di 'anse de H erre ; fa réab- 
sarption sélective se poursuit [vers des. capillaires sanguins], jusqu'à donner 
une urine définitive, qui se déverse dons Iss tubes collecteurs, puis dans la 
vessie. 


SJ. Quelques mots de physiopathologie 

La complexité de l'organe rénal explique b diversité des dysfonctionnements 
patenttéfa 

L'insuffisance rénale ciguë qui peut être liée ô une affection ptrérénale (hypo 
perfusion sanguine), à une pathologie glomérulaire f glomérulonéphrites 
ciguës, glomérulonéphrite post’streptoccique, micro-angcopcifhies du diode» 
tique, syndrome de Goodpasture, lupus érythémateux disséminé, syndrome 
néphrotique, néphrites tabula- interstitielles!, ou 6 une cause post-rénale (lithiase 
rénale essentiellement), 

L insuffisance rénale chronique est due à une diminution plus ou moins impor- 
tante du nombre de néphrons fonctionnels, Ceb peut résulter d'une msuffi- 
sance rénale ciguë, d'une hypertension chronique, d'un diabète, d'une 
maladie métabolique. L'insuffisance rénale chronique se manifeste sous Sa 
forme dbn syndrome urémique [augmentation de Turémfa, de la créatininé- 
mie, de I' uricémie, désordre éleotrolytique), 
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3.2. Diagnostic biologique des néphropathies 

Les pathologies rénales peuvent être détectées à partir d r examens sanguins et 
d'examens urinoirs (Tableau 5.3]. Schématiquement, on peut dire que l J aug- 
mentation dans le sang d'un certain nombre de substances signe un déficit de 
filtration Plusieurs « marqueurs » sont particulièrement révélateurs. La créati- 
nine est b produit de dégradation de la créât! ne-phosphate musculaire, et se 
révéla particulièrement stable chez un sujet donné puisque sa production ne 
dépend que de la masse musculaire ; la créatinine circulante est exclusivement 
éliminée par le rein, et tout trouble de b filtration glomérulaire se manifeste 
par une accumulation corrélée de créatinine dons le sang (SM 50 à 
10® p mol/1 chez Tbamme, N = 4® à 9® jimol/l chez la Femme}. 

L'urée est un marqueur traditionnel, mois de moindre intérêt ; c'est b principal 
produit d'élimination de l'azote protéique,, synthétisé dans le Foie et filtré par 
le rein. Son dosage dans le sang peut donc révéler un trouble de lo fonction 
rénale,, mais l'urémie varie aussi en fonction des apports protéiques alimen- 
taires et de Tétai d'hydratation du sujet jN r 2.5 à 3,3 mmol/l), 

Tandy se urinaire se fait en général sur une collecte de 24 h, Dans, l'urine, la 
créatinine présente naturellement un profil inverse de celui du plasma ; ce qui 
reste dans le plasma n'opparaït pas dans les urines jN = 10 à 18 mmol/24 h 
pour l'homme, eïN»7à 12 m mol/2 4 h pour la femme). L'exploration fonc- 
tionnelle de b filtration glomérulaire fait appel à b nation de clairance 
fvdume de plasma debarrassé d'une substance en une unité de temps). La 
mesure de fa clairance de fa créatinine est de pratique courante [plus aisée 

3 ue la mesure de la clairance de Tinuline). La voleur normale de la clairance 
b fa créatinine est de 100 m l/min pour une surface corporelle de 1 ,73 m- 
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Tableau 5.3. 


Eumitt biologiques révélant Ig physiologie rénale 



Examen 

Consultation de 

Décision 1 

Décision 2 

clinique 

Anamnèse 

tests récents 



Insuffisance 

Créatinine 

Recherche 

Eviter les médico 

rénale aiguë 

sanguine >100 ,limd/l 

infection focale 

ments 

Clairance 

[glomémloparhies) 

Néphrotoxiques 


créatinine >100 ml/min 
Urémie >6,5 mmol/i 


laminas ides, 
céphalosporines, 
têtracyclines, 
phénaçétine, sulfa 
des, barbituriques 


InsuFFisance 

rénale 

chronique 


Syndrome Protéinurie > 40 mg/bg/24 h Risque Précautions si 

néphrotique Albuminémie < 3Ûg/l thrombotique myélome, 

maladie de 

Waidenjtrom, 

leucémies 


La présence de protéines dans les urinai do 24 h. | protéinurie! esl d'un grand 
intérêt diagnostic. Dans des conditions physiologiques, Tessenliél des protéi- 
nes ont été réabsorbées (N < 30 mg/24 h.|. Une protéinurie dépassant 
40 mg/kg/24 h [et une albuminémie inférieure à 30 g/l) relève du patholo- 
gique ; elle reflète, soit un dysfonctionnement glomérulaire (le glomérule ne 
joue plus son rôle de Filtre spécifique), soit une altération tubulaire f déficit de 
réabiorption des petites protéines filtrées), soit une surcharge prérénale (sur- 
production de petites protéines spécifiques du myélome multiple des os, de la 
maladie de Woldenstrom ou de certaines leucémies, avec dépassement des 
capacités de réobsorplian tubulaire). Cette fuite rénale de protéines caractérise le 
syndrome néphrotique et signe une glomérulopothie extra -membraneuse au 
une néphrose lipoïdique ; elle s'accompagne d'un risque d^hypercoagubilité, 
donc de thrombose. 

Toute augmentation de la créatininémie trahit une insuffisance rénoie aigue,, 
qui doit conduire le praticien à vérifier la compatibilité des médicaments éven- 
tuellement prescrits avec cette situation. En revanche, toute hausse de la pro- 
téinurie fera suspecter un risque élevé de thrombose. 

4. Patient susceptible d'être touché par une porphyrie 

Les porphyrïes sont des maladies héréditaires touchant la synthèse de l'hème, 
et donc de l'hémoglobine. Si ces maladies sort relativement rares (on compte 
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ÎOODO à 20 000' malades en France}, elles peuvent se révéler lourdes de 
conséquence fors de lo prfse de certains médicaments. On distingue plusieurs 
formes de porphyrres qui se caractérisent chacune per raccumulciïion de 
métabolites de Thème dans certains tissus et dans les urines et Ses selles ; 
chaque porphyrro correspond au déficit d'une ou plusieurs enzymes du méta- 
bolisme de Thème, lequel rentre dans la compas: non de I" hémoglobine, de la 
myoglobine, des cytochromes dont b cytochrome P45Û (associé à la détoxi- 
cation des médicaments} et de nombreuses enzymes. On décrit deux grondes 
familles de perphyries : les porphyries érytropoïétiques et les porphyrias hépa- 
tiques. Seules ces dernières [la porphyrse aiguë intermittente, lo coproporpny- 
rie et la porphyrie variegato) peuvent acrmer des crises graves oprès 
administration de médicaments. 

Ces crises $e manifestent W(J5 | a forme de douleurs abdominales 1res intenses 
quelques heures après la prise du médicament porphyrinogène. Ces douleurs 
irradient vers le dos et les jambes. Pendant la crise, les urines apparaissent 
foncées puis rouge-brun (couleur Porto) ■ Ën l'absence de diagnostic et donc 
de mesures appropriées, de redoutables complications touchant le système 
nerveux surviennent pouvant conduire à des paralysies des membres ou de 
la respiration, voire à la mort. 

De nombreux médicaments peuvent déclencher une crise aigue : au premier 
chef pour T odontologiste, les anesthésiques locaux hormis la pracaïne et ses 
dérivés [oxybuprocoïne, tétrocoïne, butocaïne..., seuls à pouvoir être uii sés 
dans ce cas, malgré les risques allergiques}, la plupart des antalgiques (dont 
le poracétomol] sauf l'aspirine, et de nombreuses autres substances dont il est 
impératif de vérifier le statut vis-à-vis des porphyres (liste de ces médicaments 
sur le Silo suivant : www.hiam2.crg/wwvv/SubCtMCPORPHYRIE.htmf). 
['examen biologique de première iratenlion [Tableau 5,4} pour confirmer un 
diagnostic de porpbyrie repose sur le dosage urinaire de deux précurseurs de 
Thème qui s'accumulent : l'acide 5-aminolévul inique (ALA ; n = Û 4,5 mg/l), 
eï le porplidbili nageras [PBG ; f* - 0-2 mg/|} LALA est aussi très fortement 
augmentée au cours du saturnisme. 
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5. Patient susceptible d'être touché 

par une anomalie du métabolisme phospho-calcique 

L J évaluation db l'homéostasie phospho-calcique peut présenter un intérêt pour 
I# chirurgien-dentiste dès lors qu' il est préoccupé por l'état du support osseux, 
Celte approche est subtile pour lui, puisque l'os qui te concerne ne représente 
qu'un® tris falbls proportion cte te masse squelettique, et que d'autre part l'os 
alvéolaire offre une physiologie ïnès particulière, Néanmoins, certaines patho- 
logies osseuses peuvent compromettre des thérapeutiques parodontales. 

Si l'os et le cartilage constituent la structure du squelette, les minéraux (essen- 
tiellement le calcium et tes phosphates) qui te composent sont en équilibre avec 
le reste de l'organisme, et en particulier avec leurs homologues circulant dans 
le sang. Rappelons que l'organisme contient environ 1 kg de calcium (99 % 
dons les os) et 500 g de phosphore (dont 90 % dons les as). Le calcium, en 
plus de son râle -dam la constitution des apatïtes des tissus minéralisés (os,, car- 
tilages. dents), intervient dans la coagulation sanguine et dans l'excitabilité 
neuromusoulaire, Le phosphore rentre dans la composition de nombreuses 
substances actives {oses-pbosphates, nucléotides, phospho-pratéines, phospho- 
lipides), contribue à te régulation du pH {tampon phosphates} et participe 
avec te calcium à la constitution des apotites. 

SJ. Quelques mots de physiopathologie 

El est aisé d'apprécier cette homéostasie à partir des concentrations sanguines 
en calcium et phosphate. Ën effet,, les apports alimentaires en ces minéraux 
passent de l'intestin ou sang, la distribution aux divers organes (en particulier 
tes os et cartilages qui en sont tes plus gros $ consommateurs x) se tait à par- 
tir du sang, et l'élimination rénale se produit par filtration plasmatique. Le 
contrôle de la calcémie et de b phosphatémie est très strict et répond à un 
dispositif hormonal précis (parathormonÈ au PTH, calcitonine et vitamine D3). 
Les performances de ces hormones dépendent bien entendu de l' intégrité des 
organes qui tes produisent ; glandes parathyroïdiennes pou r la PTH, thyroï de 
pour la calcitonine, et force et rein pour tes métabolites actifs de la vitamine D. 
On peut donc considérer que le pool sanguin reflétera l'efficacité de l'ab- 
sorption intestinale, te qualité de l'élimination urinaire, le bon fonctionnement 
du système hormonal, et l'état du métabolisme osseux, 

Ce métabolisme osseux est perturbé fors d'un certain nombre do maladies.. La 
maladie de Pagat, ou ostéite déformante, se caractérise por une activité ostéo- 
clastique exacerbée, avec des lacunes occupées secondairement par un tissu 
conjonctif fibreux banal ou un os irrégulièrement formé. L'ostéoporose est une 
affection très répondue chez les sujets âgés, et qui est due à un déficit d 'acti 
vité ostéoblastique le renouvellement osseux en souffre, et il en découle une 
diminution de fa masse osseuse, et donc sa fragilisation. Certains troubles 
osseux sont liés à des dysfonctionnements hormonaux , Les anomalies du méta- 
bolisme de la vitamine D (déficit d" irradiation solaire, hépatopalhies sévères, 
insuffisance rénoie), tes carences alimentaires, les altérations d'activité des cel- 
lules cibles, provoquent te rachitisme chez l'enfant [squelette en cours de crois- 
sance) et l'ostéomalacie ohe£ l'adulte (hyperrésorption osseuse non 
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1. Introduction 

L'allergie est une pathologie en constante augmentation, y oompns dans les 
pays en voie de développement, en Asie du Sud-Est comme dons Su Maghreb, 
et ron considère aujourd'hui qu'une personne sur cinq est allergique. La pré- 
valence de la maladie allergique a tri nié en 25 ans, La récente étude Isaac 
concerne In prévdence de Fosthme elheï 463 80 1 adolescents vivant dons 
56 pays differents. Les symptômes d'asthme, dans les 12 derniers mais précédant 
P enquête, sont présents chez 2 à 35 % de la population ofantile selon les 
pays, b Fronce se situant à b fin du premier tiers avec environ 10%. L'asthme 
apparaît comme une maladie fréquente ou coût de santé important. 

La doulfi cation de Gell et Coombs permet de schématiser quatre principaux 
méconismes immunitaires en cause dans l'allergie : 

- type I : hypersensibilité immédiate, IgE -dépendante avec dégrcmulctian des 
polynucléaires basophiles et des mastocytes avec libération de médiateurs 
prétarmés (histamine, protéases [tryptose], ECF, NCF] et néo-formés {leuca- 
triènes, prostaglandines, etc) ; 

- type II : réaction cytotoxique ; cytolyse roédiée par des anticorps IgG et le 
complément comme P incompatibilité transfusionnelle, les cytopénies médica- 
menteuses, etc, ; 

- type III: réaction semi- retardée représentée par des immuns- complexes cir- 
culants (comme par exemple le lupus érythémateux disséminé au la maladie 
sérique) ; 

- type IV : réaction retardée à médiation cellulaire mise en cause dans les 
eczémas de Contact, 

On entend par allergie un phénomène pathologique (symptômes cliniques) 
provoqué par une substance étrangère (protéines, médicamente, molécules 
chimiques variées, etc) chez un sujet déjà sensibilisé par un contact antérieur 
avec cette substance, alors dénommée allergène (ou antigène}. 

On distingue deux phases dans le temps : 

- l'étape de sensibilisation impliquant obligatoirement b système immunitaire 
et conduisant à une reconnaissance spécifique de l'allergène ; 

- l'étape de réaction clinique (allergie) lors d'un contact ultérieur avec l'aller- 
gêne, 

En pratique, deux types de réponses, immunologiques et cliniques, méritent 
d'être isolées : l'allergie de type immédiat (type I) et l' allergie de type retardé 
(type IV), 


2, Réactions Immédiates 

2.1. Réactions dites Immédiates (type I) ou anaphylactiques 

Elles reposent sur une sensibilisation conduisant à la synthèse par le Systems 
immunitaire d'une classe particulière d'anticorps, les immunoglobulines E (IgE) 
reconnaissant 'allergène, qur en général est surtout une proteine ou peu toi s 
un médicament. Ces anticorps se fixent sûretés récepteurs spécifiques présents 
sur la membrane de cellules sanguines (polynucléaires basophiles) et de cel- 
lules des tissus (mastocytes) (Fig. 6,1). 
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Figure 6 . 1 . Schéma de b martien immunitaire humorale spétifique acq jisc avec synlhéie d Igl au civet 
■synlhêse d'IgG. Seule la synthèse flgÉ (réadian allergique de type I) ahurit a la degranulatiun rapide des 
basophiles (circulants) cr des masiatyres [itiirofis-îu luirez) ilonl les medinl surs libérée sanl responsahl-es des 
symptômes allergiques. Cette réaction firimédiaïe est observée IcrAquI y a flclïuürion des lymphocyte M 
sSrïinbrtt les Ly B par JL 4, Dans k voie des Ly Thl (ncMvaFion des Ly fi par I I 33 el IHFy) fl y a ou torvlrarre 
production d'IgG dépourvues d effet allergique cor ne possédant pas de récepteur sur les basophiles ou 
lus rrwsfuîyles. A y : antigène ou ullergéne ; CPA : cellule présentatrice d'antigene ; T : lynphncylc- T ■ 
B : lymphocyte B ; fl : pksmiHyle ; ly E : Immunoglabulrne E ; Bdsq : basophile (â peu pris identique aux 
n»aïip<ytes insulaires) ; IL 3 : mterleukine 3 ; IL 4 : Irrlerleukirte 4 ; IL 5 : interleukine S ; IL 6 : infcrle jkine 6 ; 
IL ? ; i me / le ukine 9 ; Il 1 2 : n terleu ci ne 12 J IL 13 : interleukine 1 3 - GM CSF : Granulocyte/ Wac rophaga- 
tolnny Slimutaiing Forer. Les médiateurs libérés par k dàgranulatiHi des basophiles snni de deux types 
pnéfornte ou nraformés. Les médiateurs pnébrmés sont en stock dans des granules in(rn-tytàpbsrmqiies 
des basophile s: histamine, protéaglyranes, EIF fEosirophil Ch ; milo(lic Factor), HCF (Neulroplûl 
(liiiniolnctir Foclor] Les mérfinleun neofermés sont rnpîdemenl synthétisés krs de k rêoetion allergique ; 
Iol coUicnes. proteglandines, PÀF-Aeether [fadeur d'activation pluquùltuire) (voir aussi plnndres couleurs}. 


La réaction allergique est due au pontage de l'dlergèïie par les IgE Spécifiques 
contre lequel elTes ont été synthétisées. Les molécules dlgE sont fixées à ta 
surface des basophiles par leur fragment Fc grâce aux récepteurs membra- 
naires de houle affinité [R Fc ë). Le pontage des motifs antigèniques (épitopes} 
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In «ttan intnabucco le 
négolif 

IDR " ; B â % 4 ND 

Fi üçhçr 

IB7 

DR 1/100 puis 1/10 
Ibupivocoïne 0,5 %) : 
négaïifs 

Négatifs 
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Prick puis IDR : négatifs 
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" liJocoïn» 2 % i iiJocoïné 2 lü, vaiocoïne ; lirfocoïna 3 prilocaïne 3 % ; prjlocaïne 3 5. vasoccfne ; 
mépivucaïne. 


les soins dentaires sont un facteur classique de déclenchement d'crngio’ 
œdème avec risque d'oedème laryngé potentiellement léthal, chez des sujets 
souffrant d’une patfidogie rare, l'cedème angioneurotique héréditaire, sans 
rapport avec une quelconque allergie ■ il s'agit en fait d'un déficit de ‘inhibi- 
teur cfebClq estérase (système du complément). La récidive., parfois depuis l' en- 
fance, d'épisodes de 2 à 3 jours d'angio-œdème, sons urticaire, mois souvent 
associé à une vive douleur abdominale, dons un contexte familia I. doit 
conduire au dosage sanguin de la fraction C4 do complément, dont le tous 
est anormoletnent bas, même en dehors des Crises. 

2.3. Antibiotiques 

L'allergie aux antibiotiques de la famille des (blaclamines reste la plus fré- 
quente et s'avère complexe. Trois types de réactions peuvent être décrits en 
fonction du délai d'apparition des symptômes : 

- réactions immédiates ; dfes surviennent au maximum dans les 2 h suivant 
l'introduction du médicament, parfois en quelques minutes, s'il s'agit d'une 
injection, avec choc anaphylactique ou urticaire aiguë avec ou sons angio- 
cedème. Dépendantes des IgE, ces réactions sont explorées par tests cutanés 
(TC) de lecture immédiate, en pnelc-test et IDR ; 

- réactions sem-i -retardées, elles ne dépendent pas d'IgE spécifiques et com- 
portent souvent des signes cutanés et/ou d'autres symptômes de mécanisme 
parfais difficile à établir ; 

- réactions retardées : elles apparaissent après 72 h de traitement par un 
méconisme cellulaire mettant en jeu les lymphocytes 14 et T8, Les TC à (éclore 
retardée à 46 h et 9é h s'effectuent par IDR et/ou Sests épi cutanés (poteh -tests). 
La pratique dt œi tests, réservée à des équipes hospitalières expérimentées 
en raison des risques, conduit au protocole suivant : les lests à lecture immé- 
diate (fl-lcctanrimes) $ J effectuent d 'abord à l'aide de Tamina-pénicilline le plus 
utilisé, l'amoxicilline : 

- en cas de positivité, on affirme l'allergie aux p-Jactamines conduisant à la 
contre -indication formelle et définitive de tous les antibiotiques de b Familie 
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des pénicillines. On propose alors on® éprouva de réintroduction d'une cépha- 
losporine, pour laquelle les tests cutanés sont négatifs 

- si les tests sont négatifs., ]'allergie au noyau (Madame est très improbable 
mais cela n'exdyt nullement une allergie aux radicaux et chaînes latérales des 
amino-pénicïllines (amoxicilline) et céphalosporines, qu'il convient alors de 
tester ; 

“ si les tests précédents sont négatifs, on proposa en test de provocation orale 
(TPO| avec l'antibiotique incriminé, en milieu hospitalier spécialisé, après 
information du patient et signature d'un consentement écrit. 

Un document écrit mentionne, pour le patient et son médecin, l'absence de 
risque allergique pour le produit testé,, 

Bien que le risque de réactions croisées entre pénicillines et céphalosporines 
soit faible, la plus grande prudence s'impose, d' autant que la sensibilité des 
tests cutanés n'est pas parfaite., 

Les contre-indications oux tests cutanés et de provocation doivent être respec- 
tées en particulier : 

- syndrome de Stevens- John son fectodermose pfuriorifidelle) ; 

“ syndrome de Lyell (épidermolyse bulleuse) ; 

- pathologies viscérales immuno-allergiques ; néphropathie interstitielle ciguë, 
hépatite médicamenteuse, thrombopénie, cytopénie ; 

- maladie sérique avérée ; 

- fraiitement par |i-fcilc>c|uicmï- (en raison de lo difficulté d'un traitement por 
adrénaline en cas de choc) ; 

- absence de consentement éclairé ; 

- absence de moyens de réanimation ; 

- dermographisme., traitement en cours par anH-bistçminiqua NI . 

Il existe d'autres réactions de type non -IgE dépendantes comme ; 

- la maladie sérique atypique, surtout avec le Céfador' (0,025 à 0,5 o), due 
à l'un de ses métabolites, il n'existe pas de risque en cas de réintroduction 
d'une autre [ï-ladamine; seul l'interrogatoire (pas les tests) permet le dia- 
gnostic ; 

- des rashs maculo-papuleux et des urticaires retardées avec prurit après 1 ou 
2 jours de traitement. Les TC par patch OU de préférence ers OR demandent 
une lecture à 48 h, 72 h et parfois 95 h. Ces rashs peuvent être assimilés à 
un eczéma généralisé de cause interna tels qu'ils peuvent être observés avec 
d'autres médicaments, le kétoprafène par exemple ; 

- autres- réactions décrites : purpura, érythème polymorphe, prurit, etc. 

Le dosage des IgE spécifiques pour les allergies aux antibiotiques est sans inté- 
rêt démontré, 

il existe quelques allergies à d'outrés antibiotiques ; 

- l'allergie aux macrdides est rare, 0,5 % des consultations pour allergie 
médicamenteuse. Il n'y a pas d'allergie croisée et on peut donc choisir un 
outre mocrolide que celui incriminé, les réactions cutanées retardées à la spi- 
ram veine (Ravamycine®}, très utilisée en chirurgie dentaire, peuvent être 
confirmées par patch -tests, 

- pour les quinolones aucun TC n'est possible car elles sont hislamina- libéra- 
trices (effet « pharmacologique #), en revanche, il existe une allergie croisée 
de classe interdisant alors toutes les molécules de la même famille, 
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2.4. Protéines du liste* iwturel (PLN) 

L'allergie aux PLN est la plus fréquente au cabinet dentaire. Sa prévalence 
■rfonj b population générale est estimée à 1 ,5 % (entra Û, 1 2 % a 6.7 % ; 0.7 % 
sur une population de 1ÜOO écoliers] ; elle est en forte augmentation depuis 
1986 en raison de plusieurs facteurs j 

- I" utilisation de gonls poudrés por amidon de mais ce qui provoque des aéro- 
sols, de protéines de latex odsorbées sur cette poudre (voie de sensibilisation 
aérien ne) ; 

- l'augmentation de r utilisation des gants en latex à usage unique pour Sa pré- 
vention des risques infectieux [sida, népofi tes B et Q ; 

- la modification des procédures de fabrication, diminuant les étapes de 
lavage à l'eau qui élimine les protéines ; 

- l'accroissement de l'atopie qui majore le risque de sensibilisation liée aux 
autres facteurs et multiplie ce risque par 4,4, notamment #n milieu profes- 
sionnel ; 

- I" exposition répétée au latex, dans le personnel de santé, dont les chirur- 
giens-dentistes et les laborantins mais aussi chez les employés de nettoyage, 
de serre, de manufactures d'objets en caoutchouc, de salon de coiffons, etc, ; 

- les interventions chirtjrgàûûtes chez tes enfants multi-opérés, par exemple 
pour un sp.na-bifida ; 

- les sensibilisations aux a imenls végétaux, an particulier exotiques comme le 
kiwi, la banane, l'avocat, l'ananas, Ig papaye, le fruit de la passion, en raison 
de domaines d'acides aminés communs entre protéines de fruits et FIN. La 
sensibilisation croisée appréciée par lests, cutanés al dosage d IgE spécifiques 
est très fréquente en regard de l'expression clinique de cette sensibilisation :: 
ainsi près de 90 % des allergiques à un aliment végétal auront des tests posi- 
tifs ou latex, alors que moins de 20 ^ d'entre aux auront des symptômes cli- 
niques ou fofex. 

Les signes cliniques provoqués par les PLN, par contact direct ou par voie 
aéroportée (poudre glissante) sont identiques à ceux de toutes les allergies de 
type immédiat : œdème local (lèvres, langue, larynx) rhino -conjonctivite, toux, 
asthme, urticaire diffese, choc anaphylactique. 

Le diagnostic repose sur les tests cutanés au latex par prick (sociétés Alierbio^- 
ét Staliergènes*], éventuellement, en cas de négat'vite de ces premiers lests, 
par un prick -test à travers un gant en latex recta et verso, enfin par un test de 
provocation (port d" un gant en latex pendant 106 20 min), Le dosage des. IgE 
Spécifiques est indispensable pour confirmer les tests cutanés. 

En cas de diaqnos'ic affirmé folinique, tests cutanés et IgE spécifiques positifs) 
une carte d' allergie est remise au patient qu'il devra toujours avoir sur lui, 

La suppression des gants poudrés représente le meilleur moyen de prévention 
tant primaire, pour éviter fa sensibilisation, que secondaire pour supprimer les 
réactions induites à distance por la poudre glissante chargée de PLN chez tes 
sujets déjà sensibilisés (Tableaux 6.2 eî 6 . 3 ], 

Dans tous las cas, l'interrogatoire d'un patient devant recevoir dos soins den- 
taires doit comporter des questions précises : profession, antécédent de symp- 
tômes lors au port de gants de ménage ou médicaux ou de ''utilisation 
d'autres objets comportant des PLN (préservatifs, bonnets de bains, ballons de 
baudruche, etc.). Le moindre doute d©4 conduire o un bilan ailergofogique 
avant la pratique des soins. 
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Tableau 6,2 

Can te sons bien naturel 


Caoutchouc synthétique non stérile 

Duraprèn# (Atiegionco) 

Stérile 

Dermaprène (Allegianœ] 

Allangùrd® fJell medical] 

Peho Toft Syntex (Hartman) 

PVC non stériles 

Gants d'examen |Allegïance ÿ ) 
Ëuraméd's® viryle (Ëuromédis) 
Semp&rsoft® (Semperit France/ 

PVC stériles 

Gants d'examen (Allegiarsce®) 

Sous-gants nylan 

Nylon glové Liner* (Pf D] 

Tableau 6,3 

Gants utiliublu chez l'allergique ou latex 

Gants d'examens synthétiques 

Néolor® |6D) 

Flexcim nütrile (Allégiance} 

Nitrite* [Euromédisf 

Digrtil V® [Hortman] 

Gants chirurgicaux Synthétiques 

Allergar# |MJ} 

DermaPrene Derrnashield® et Ovation® 
fAnsell] 

Esteem® et Duraprène' 1 (Aliégiance) 

Peho-ïaft Syrstex®' |H] ! 

Gants chirurgicaux en latex 

Siogel® [Peaentf 

OigHwt SP |H| 

Güinmex PF® non poudrés lAnsnll) 


2.5, Anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) 

Leur propriété pharmacologique anti-cyclooxygénase I (Caxl] est responsa- 
ble d'asthme grave chez 3 % des asthmatiques, plus encart s'ils ont une paly- 
pose wsate ou une sinusite chronique et, d'autre port, de réactions cutanées 
portais sévères (œdème de Quincke, exacerbation d'une urticaire chronique., 
etc,], 

Dans ces cas, tous les AINS ayant une activité anti-Cox! doivent être formel* 
lement interdits, En revanche, les AINS à activité sélective anii-Cox2, sont par- 
faitement tolérés, mais ils ont été récemment supprimés du ma relié pour 
d'éventuels effets secondaires cardiologiques, le paracétamol, à faible activité 
■anteCoxl , est autorisé à condition de ne pas dépasser 2 g/j. 

Cependant, d'authentiques réactions allergiques, c'est-à-dire d'origine immu- 
nologique, sont connues (urticaires aigues voire des chocs anaphylactiques 
sons doute liés à des IgE spécifiques], bien qu'aucune méthode biologique ne 
permette de les mettre en évidence. Dans ces cas,, ces réactions ne surviennent 
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contrai rt r une activité régulasse® permettant de réduire ['inflammation et, un 
peu pi us tard, de la supprimer lorsque l'allergène o disparu. A aucun moment, 
dons ce schéma, n' apparaissent des anlkorps si bien que l'expression « sen- 
sibilisation à médiation cellulaire & est parfaitement adaptée. 

3*2* Aspect clinique 

l.'«pect de l'eczéma allergique de contact varie dans le temps : il est aigu au 
débat av#ç une rougeur locale, un prurit, un œdème et parfois des micro-vésicules 
très évocatrices, qui suintent rapidement puis laissent de « petites croûtes ». 

À plus long terme, la persistance du contact avec l'allergène rend la peau 
épaisse, lichéniftée avec un prurit croissant et des lésions de grattage. Une 
biopsie, rarement effectuée, montre un œdème qui dissocie les cellules super- 
ficielles comme les kératinocytes, d'au l'expression de « spongiose » et une 
infiltration de cellules onFlammotoi res. 

L'interrogatoire est encore plus complexe que pour l'allergie de type I, dans la 
mesure où plusieurs milliers de substances sont sensibilisantes, parfois meme 
des protéines, et sont très banales dons notre environnement, y compris pro» 
fessionnel. En outre, les symptômes n apparaissant, en règle, que plus de 24 h 
à 48 h après le contact la relation chronologique entre symptômes et contact 
n'étant alors pas évidente pour le patient. 

Les tests cutanés à lecture retardée (patch-tests dénommés aussi tests èpicute- 
nésf sont indispensables : l'allergène, en généra' mélangé à to vaseline en 
proportion connue,, est déposé dons de petites cupules qu: sont ensuite appli- 
quées directement sur la peau du dos (sans piqûre] el maintenues 48 h. La fac- 
ture s'effectue 2 et 4 jours après (et parfois plus] : si le patient est sensibilisé 
à un allergène, on observe alors une petite lésion d'eczéma avec érythème, 
œdème, vésicules, parfois même une grosse huile La quantification d'une 
positivité s'exprime par des croix (-< , h, +-h-|. La lecture ntest pas toujours 
aisée, surtout lorsqu'on utilise des allergènes rares et non standardisés : un 
phénomène d'irritation peut donner un aspect rouge sans qu'il y oit une réelle 
sensibilisation. 

L'ytili action de batteries commercialisées d'allergènes déjà préparés à des 
concentrations adéquates pour éviter de faux négatifs (pas assez d'allergène) 
ou de faux positifs (trop d'allergène avec effet irritatif) est à recommander. La 
plus connue est la batterie standard européenne, régulièrement mise à jour en 
fonction des publications, qui comporte les 25 allergènes les plus fréquents 
dans la population (Tableau 6,4k 

Plus de 350 allergènes sont commercialisés pour les patch -tests, ce qui ne 
représente que la partie émergée d'un iceberg, puisque chaque année de 
nombreuses publications démontrent fo responsabilité de nouveaux ollergè» 
nos, sons doute en parallèle à l'inventivité des chimistes ! 

Afin de faciliter Sa lâche du dermatô-ollergalogue. des batteries d'allergènes 
sont proposées pour nombre de professions, par exemple boulanger, dentiste 
(Tableau 6-51, coiffeur, photographe, jardinier, cordonnier, De même, des bat- 
teries correspondant à certaines activités existent, par exemple utilisation de 
résine époxy, d' isocyanate, d'ocryfofe. d'huile de coupe,, de plastique et de 
colles, de caoutchouc, de colorant textiles, etc. 

Une étape complexe est aussi d'établir 1a pertinence d'un patch-test positif : 
l'olergène est-il responsable des symptômes que présente le polie ni [perti- 
nence actuelle] ou a-i-il été responsable d'une réaction allergique antérieure 
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Tableau bA 

flânerie finifanl Mtyécnfli («mreniffliiHi ta %. 
Êtnhs-Ujiis «6 «xtrapolalion à ht popiikiiioit pnirs 

: wnipu ruban de rÉufl&fê pKilib sur des poaienhs curtsultanf dur 
s dure deux Éludes «tirepoiw 

Allergènes 

Patienis 

États-Unir>' (%) 

fd 

Population 
générale Europe 
eux études "'/" r l(%] 

Bichromate de polonium. (0,5 

2,8 

I l /4,6 

SulFaie de néemye ne [20 X] 

13,1 

1,4/ 2,6 

Thiuram mix [ 1 %) 

6.9 

0,7 / 2, B 

Ptjroplten^lênediomîne [base übrei (1 %] 6 

1,5/5 

Chlorure de cobalt ( 1 %] 

9 

2 , 4/57 

Benzocaï ne |S 

2 

1 / 17 

Formaldéhyde \ 1 % eou| 

9,3 

0..6/ 2,1 

Colopkar» (20 ’k} 

2 

1,6/ 3.4 

Çlioquinal (5 %•] 

- 


Baume du Pérou (25 %] 

iï,s 

3,0/ 6,5 

N- i sopnopyi - N'-pbénjd-paraphé nylénedi am ine 7,3 

(0,1 %\ 

0,6/ 1,1 

Alcools de laine [bnoline] [30 %} 

3,3 

1,4/ 2.5 

iS4ercapfo mix [2 

- 

0,3/ 0,9 

RÉsi nos époxy 1 1 

1,9 

0,6/ 1.1 

Porobens rr.ix (1 7 %) 

- 

0,6/ 1,3 

Résina fsaraterriaire butylphtémül farmaldéhydâ 
[1 %} 

0,4 / 0,9 

Fraganœ mix (8 %) 

IV 

15,9/ 10,2 

Leteîones sesquiterpéalques (0,1 

- 


GuotenriÈum 15(1 %] 

9 


Sulfate de ncM \5 %| 

14,2 

13,1 / 15,7 

Cl*ME“isothaizolinone ^Kotbon CG®) 

(0,01 Xeau] 

Mercapteibefizathiaiole (2 %] 


0,3 / 2,5 

PHmine 10,01 %) 

- 


Budésonide |C,1 %] 

- 


Txocortol 21 pivalate [0,1 %\ 

2,3 



tes allergènes $ 0*1 diîpt*$és dam la «Oteline Manche, Mu( mention ccftliXiire Les données n-iiriqutirtile» 
s'expl icjuértl par d'éventuelles différences entre les types, de batteries utilisées dans les trois publications ; 
’d'apfèi AlanlïO et ùl., 1996.: “d'ûpréi Hernten-PeltefKn, I99&; "“d'cptei K-snaiOwO et Cil „ 1 999 
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Tableau 6.5 

Hatterie dentaire (version simplîFiëe] 


1 Méthacrylate de méthyl 

1 ô. Eugènol 

2. D'imëlfiacryble triéthylèneglycol 

17. Colophane 

3. Diméthqicrybte yréthane 

18. Ëihyl 4-iolgène sullonomide 

4, Dîméltiacrybtç éthylènçglycol 

1 9, Formaldéhyde [formol] 

5. BI5-GMA 

20. Toly tdiëlhonotami ne 

6.. Diméthyl-4-taluidine 

21, Sultate de cuivre 

7. Hydroxy^-mélhoxy-ben^ophénone 

22. Méthythydroquinone 

fi. Diméthacrylate butanedial 

23. Chlorure de palladium 

P. BIS-MA 

24. Chlorure hexahydrate d'aluminium 

10. Dichromate de potassium 

25. Camphoroquinone 

Tl, Mercure 

26, Méthacrylate di méthylcimi noéthyl 

1 2. Chlorure de cobalt 

27, Oiocrylate hexonediol 

T 3. Méthacrylate 2 -hyd roxyethyl 

28. Hydroxyntéthylphényl benzotriano! 

1 4. Aura- sulfate de sodium 

29. Méthacrylate tétrahydrofurfuryl 

1 6. Sulfata dé nickel 

30. Étain 
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[pertinence ancienne), sons pour autant expliquer I" histoire actuelle du patient ? 
La localisation des symptômes, la profession, ta s activités connexes, ies traite- 
ments locaux, lés cosmétiques en Cours,, etc., sont autant d'in formation s utiles 
aour déterminer la pertinence, en particulier celle d'allergènes communs dans 
■environnement, souvent positifs dans la population, comme c'est ta cas du 
xwme du Pérou, des parle ms ou des métaux dont le nickel. 

Le traitement repose sur l'application locale do dormo -corticoïdes et surtout sur 
l'éviction définitive de Itallergfcne, pas toujours facile, car présent sous de mub 
tiples aspects, notamment pour ta nickel. 

La prévalence (« Fréquence ») de b sensibilisation est bien établie pour les 
patients consultant en demnata-allergclogie, Par exemple, aux États-Unis, 
parmi les 30 allergènes le plus souvent positifs en patch-test, le nickel arrive 
en tète avec 1 4,2 % t suivi de fa néomycine (antibiotique appliqué sur la peau, 
13,1 %), le baume du Pérou (lt,fl r ^}, le mélange de parfums (11,7 %), le 
thiomecsal (Hg, 10,9 %}, Par [9.5 %}. Parmi quelques allergènes « profession- 
nels », le formol atteint 9,3 æ, ta cobalt 9 le mélange de thiurames 6, 9 %, 
le chrame 2,8 %, la colophane 2%, les résines époxy 1,9 %. 

Deux études sur la population générale, plus d if ficil les au plan épidémiolo- 
gique, montrent en Allemagne les résultats de la batterie standard européenne 
pour les allergènes précédents : formol : 0,6 à 2^1 % ; cobalt : 2,4 à 4,7 % ; 
thiurames : 0,7 à 2, fi % ; chrome : 1,1 a 4,6 % ; colophane : 1,6 a 3,4 % ; 
résines époxy ; 0,6 à 1 ,1 %, Le détail des préva tances apparaît au Tableau 6.4,. 
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Cette palfiobgte est coûteuse, représentant environ 7 % des maladies profes- 
sionnelles avec une dépense de 8ÛÛ millions de doJlbrs aux États-Unis en 
1 965 et de 2.50 millions en 1 990. 

[Intérêt des patch-tests, en termes humain et économique, est bien démontré 
dans le travail de Rajaaapolan et al. {Tableau 6.6} en raison des mesures 
d'éviction qui découlent de ces tests cutanés,. En définitive, les patch -tests permet- 
tent une amélioration de la qualité de vie des patients et une réduction du coût 
global de la pathologie. 


3.3* Exemple du nidif 

Les local isatiorts classiques de Contact avec le nickel sont les bijoux fantaisie 
comme les boudes d'oreilles, colliers, bracelets., boutons métalliques de pan- 
talons, les pièces de monnaie ou les dés dans les poches du pantabn, etc. 
Cependant, le nickel est une cause fréquente d'eciéma des mains : par exem- 
ple, sur 250 malades consultant pour cette affection, le test épicutané au nickel 
est positif dons 1 7,6 % des cas, suivi en fréquence décroissante par le chrome 
(7,2 %}, les th brames, utilisés comme vuloanEsateurs du caoutchouc [7,2 %}, le 
cobalt |â„4 %) et les corbamatas présents dans le caoutchouc et divers 
plastiques (5,2 (8). De même, ce métal est souvent responsable d'eczéma 

des paupières véhiculé par les doigts (mcmuparté), 

Le percement des lobules auriculaires (PLA) ou d'autres sites anatomiques 
représente le facteur mapur du sensibilisation comme le montre le Tableau 6.7. 
En Norvège , sur 424 enfants {7 à 1 2 ans], 39 % des filles et 4,9 % des gar- 
çons ont eu un PLA et sont alors sensibilisés au nickel respectivement dons 30,3 % 
et 9,1 % des cas (contre 1 6,3 % et 3,5 % s'ils n r ont pas eu de PLA). Après l'âge 
de 8 ans, 66 % des Norvégiennes et 72 % des Suédoises ont eu un PLA I En 
Suède, 29 % des conscrits masculins ont déjà eu un PLA. En outre, le PLA favo- 
rise aussi la sensibilisation à d'autres métaux comme l'or ou le mercure. 

En revanche, le contact par voie orale, par exemple l'utilisation d'un apparei IdefT 
taire métallique, exerce un effet partrellemeftt protecteur s'il o lieu au moins 6 mais 
avant le PLA : 25 % des femmes et 7,7 % des hommes [de moins de 36 ans) sont 
alors sensibilisés contre 39,3 % et 22,5 % en Ldbsence de ce matériel en bouche. 


Tableau 6.6 

Intérêt des patch-tests 


• uV-vsl 

Nombre de sujets 

186 

.-tests effectués . , 

(Sr-'A'i-r- N " n v« 

245 

Diagnostic can^rmé 

8B% 

69 % 

Délai moyen du diagnostic 

8 fours 

175 jours 

Conseils d'éviclion 

76 % 

43 % 

Modification des habitudes du patient 

67 % 

47 % 

Claire omet oraiion clinique 

66 % 

51 % 
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Tableau 47 

Pi evniente i kf r^K ûpiï.ncn-;< (ptifth I pwiiik au nitkel en fprttgn du per ce nic/r don lobules ourkubiros 


Percement’ Risque relatif 



Oui 

Non 


Europe [Van Hoogstnaten) 
n =2\5Q[?Ù 97 ans) ' 

A2% 

[. n = 3 2221 

57% 

[p = 928) 

27 

Danemark IMielwn) 
n= 567 [15 à 49 ans) “ 

14,81 
(n = 229) 

1,8% 

[n = 238) 

87 

Norvège (Dotterud] 
n u 424 [7 à 1 2 ansl " 

28 % 
jn « 89) 

11.3% 

[n - 335) 

5,8 

Suède (iVleijer) 
n - 520 [19 o 74 ans) " 

jtanscrêts masculins) 

4,6% 

|n = 5 1 52] 

0,8% 

[n = 368) 

5,8 

Japon ^Ngkado| 
n - 377 [15 à 78 ûm)’ 

38 % 

(n« 1071 

24% 

[n - 270) 

2,3 

J sélectionnés (eensulkiniil 
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Ce problème de santé publique a justifié une directive européenne [Official 
journal of tfie European Commumtîes, 22-7-94, n 1188/1-2, nickel) qui pré- 
conise ° 

- r«jtili.scilion r après PLA r d'un alliage mélodique ne contenant pas plus de 
0,05 % de nickel ; 

- [' interdiction de tout objet entrant en contact direct et prolongé avec lo peau 
s'il libère plus de 0.5 ^g/cmV&emaïne de nickel. Ceci s'applique aux bijoux,, 
fermetures éclairs, bracelets-montres, etc. 

- r utilisation d'une éventuelle couche de protection gui doit répondre agx 
normes ci dessus, y compris oprès 2 ans d‘ utilisation normale. 

Il faut cependant rappeler que lo libéral ion de nickel est dépendante de nom- 
breux facteurs comme la qualité de 'alliage, très mauvaise pour les bijoux 
fantaisie, l'humidité, la sueur, etc. En bouche, la sécrétion régu iière de la salive 
[environ 1 l/jour) protège I# po tient do contact avec les métaux libérés loca- 
lement, faible d'ailleurs par rapport aux objets usuels en raison de la qualité 
métallurgique des alliages utilisés. L'étude récente de Jensen et al, sur des rec - 
tificoteurs dentaire? » confirme que la libération in vitro de nickel,, d'un alliage 
inoxydable à faible teneur en soufre, en présence de salive ou de sueur arti 
fia elle, est très bible (< 0,13 jtjg/cmV semai ne), par rapport aux aciers 
inoxydables riches en soufre et donc mo-ns résistants à la corrosion 
(< 1,5 pg/cm 3 / semaine) et aux alliage? ordinaire? nickel -chrome qui libèrent 
plus à 4,2 /ig/cm V jour. 

3.4. Eczémas de contact en thrrurg le-dentaire 

Les dermites allergiques de contact chez les prothésistes et plus rarement chez 
les chirurgiens-dentistes sont connues : le plus souvent, l 'eczéma est chronique 
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4. Conclusion 

Le risque d'allergie professionnel Ig augmenterai (dermatose et dermites) dans 
les profession? dêntaires : 43/10 (XX) contre 87/10 000 en dix ans,, lo pré- 
vention s'impose. 

La maladie allergique augmente dans la population générale : l'interrogatoire 
avant les sains est impératif et l'aflergie demande à être documentée sérieu- 
sement. 

L'allergie de type immédiat oux anatgésiaues locaux est tout à fait exception- 
nelle dans la papulation générale, tandis que les dermites allergiques de 
contact sont plus fréquentes chez les prothésistes-dentaires que chez les dhi- 
rurglens’dentistes. 

Pour en savoir plus 
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Biologie appliquée à la chirurgie bucco -dentaire 


1 . Introduction 

En odbnPologie, I ' anatomopathal cg ie représente une spécialité trop souvent 
considérée comme secondaire, alors que l'examen anatomopathologique 
devra il être systématiquement intégré dans toute démarche diagnostique rele- 
vant de la médecine buccale et de la chirurgie buccale. Inversement, l'anotç»- 
mapathobgie accorde, dans ses traités, peu de place à la pathologie buccale 
qui est pourtant très riche et très variée. Elle comporte des affections spéci- 
fiques (affections de la muqueuse buccale, tumeurs odontogènes, manifesta- 
tions buccales des maladies systémiques) ou des affections considérées comme 
propres a d'autres spécialités (infection à Y1H, maladies bulleuses). 

L'examen anatomopathologique constitue un examen paraclinique indispen- 
sable car il apporté bien souvent des éléments précieux pour confirmer ou 
infirmer le diagnostic. Pour obtenir des renseignements complets et fiables, 
l'examen doit être fait sur un prélèvement biopsique ou un# pièce d'exérèse 
de bonne qualité, orienté et correctement fixé, par un anatomopathologiste 
ayant un intérêt pour la pathologse buccale. 

Dans la pratique courante, l'examen anatomopalhalogique n'a guère d'indi- 
cation pour les affections touchant les tissus dentaires. De plus, peu de labo- 
ratoires sont équipés pour réaliser des coupes par usure. 


2 . Circonstances des demandes d'examen en odontologie 

L'examen anatomopathologique est effectué dons Ses circonstances suivantes :: 

- le plus sauvent, à visée diagnostique ; 

- plus rarement, lors d'un projet de recherche ; 

- exceptionnellement,, pour une expertise médico-légale. 


2.1, Examen anatamo pathologique à visée diagnostique 

2.1.1. Examen standard 

C'est la principale indication de cet examen. L'anamnèse, l'exomen clinique et 
éventuellement les examens complémentaires (imagerie, bilan biologique) 
apportent souvent assez de renseignements pour orienter le diagnostic. Le 
Faisceau d'arguments ne peut être considéré comme suffisant si l'on ne dispose 
pas des résultats d'un examen anatomopathologique, et c'est souvent ce dernier 
qui fournil les éléments, déterminants pour confirmer ou infirmer le diagnostic. 

2,1*2, Examen extemporané 

Lors de l'exérèse d'une tumeur maligne, l'examen clinique peropératoire 
(inspection, palpation} est insuffisant pour apprécier de façon fiable les limi- 
tes. Pouf s'assurer que l'exérèse est bien complété, b chirurgien effectue un 
prélèvement sur les limites de l'exérèse pour un examen, anatomopathologique 
extemporané. En fonction du résultat, il poursuit son intervention ou il réalise 
uns exérèse complémentaire soumise à un nouvel examen extemporané. La 
technique de Mohs qui consiste à effectuer immédiatement des coupes sériées 
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de lo pièce d'exérèse pour en contrôler les- limites, est utilisée principalement 
en dermatologie ; elle n'a guère d'indication en chirurgie buccale. 


2.2. Examen anatomopathologique lors d'un projet de recherche 

L'examen anatomopathologique de « routine » avec coloration à l' hémütOxi t 
line-éosine est complété, en fonction du projet de recherche, par des colora- 
tions spéciales (PAS, coloration orgentîque, bleu Alcion, orcéïne) ou des 
techniques utilisant l f immunofluorescence, l'immunohistochimie,. l'hybridation 
in sihj, la biologie moléculaire, lo microscopie électronique, 

2.3. Examen an atomci pathologique pour une expertise médico-légale 

Il s'agit d'une indication exceptionnelle. La découverte d'un fragment de tissu 
dur (os ou dent), dont la .nature peut être confirmée por un examen microsco- 
pique, peut constituer un élément déterminant pour l'enquête judiciaire. 


3. Prescription des examens 

Dans la pratique courante, le praticien peut demander trois types d'examens ; 

- examen anatomopathologique d'une biopsie ; 

- examen anatomopathologique d'une pièce d'exérèse ; 

- examen cytologique. 

Les autres examens relèvent plutôt de la pratique hospitalière ; 

- examen anatomepathologique des grandes pièces d'exérèse chirurgicale et 
des pièces de curage ganglionnaire ; 

- examen anatomopathologique extemporané ; 

- ponction -'aspiration à l'aiguille ; 

- ponction -biopsie O l'aiguille. 

Pour tout examen demandé, le prélèvement doit être acheminé rapidement au 
laboratoire d'cnatomopolhologie, accompagné de deux documents : 

- une ordonnance prescrivant ? examen, mentionnant le nom du malade, des- 
tinée aux assurances ou aux organismes Sociaux ; 

- une fiche de renseignements confidentielle, destinée à l'anatomopathologiste, 
lia fiche de renseignements comporte : 

- les nom, prénom, adresse, sexe, âge (date de naissance] du motode ; 

- lo nature de l'examen demandé (biopsie, exérèse, cytologie) ; 

- le siège précis du ou des prélèvements qui sont numérotés, et de préférence 
occompognés d'un schéma ; 

- l'aspect clinique de fo lésion et un bref résumé de l'histoire de la maladie ; 

- les antécédents médico-chirurgicaux, locaux, généraux, familiaux, avec ou 
sans rapport évident avec la lésion ; 

- les éventuels traitements, locaux ou généraux, reçus ; 

- la dote et le numéro des biopsies antérieures. 

Cette fiche se termine par une proposition diagnostique ou les diverses hypo- 
thèses diagnostiques émises par te clinicien, ou éventuellement par des questions 
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porfrcvlières (par exemple : s' agit- il d'une lésion virale ? présente- t-elle des 
aspects histologiques de malignité ?). 


4* Prélèvement 

Il peut être constitué par un des éléments présentés ci -après. 


4.1. Ifopsîe 

Elle correspond au prélèvement d'un fragment d'une lésion, d'une tumeur; 
d'un tissu ou d'un organe. Dans l'usage courant, ce terme désigne aussi b : en 
l'acte que le matériel prélevé fors de cet acte. 

le terme de biopsie-exérèse est impropre car il ne s'agit pos r stricto sensu, du 
prélèvement d'un fragment. De plus, il peut introduire la confusion. On retrouve 
.a même déKve chez les auteurs angle- saxons qui po rient d" incision a/ 
hiops-y et d' èxcj's tonal brops/mais là il n'y a pas de risque de confusion. H no 
s'agît pas dejouer les gardiens db la sémantique mais plutôt d'éviter l'emploi 
du terme de biopsie-exérèse qui associe deux noms antinomiques t dons le 
terme bfop&ié, il y a b notion dé Fragment, dans celui d'exérèse, la notion de 
totalité. Pour l'anatomopathologiste. Tes limites de la biopsie sont en partie ou 
totalité en tissu pathologique, celles de l'exérèse doivent être entièrement en 
tissu soin, 

il existe trois types de biopsie : la biopsie chirurgicale, la ponction-aspiration 
à l'aiguille et b ponction -biopsie à l'aiguille. 

4,1 J* Biûpsie chirurgie aïe 

Classiquement, on a recours à la biopsie pour déterminer un diagnostic. Elle 
doit être réa’isée avec un bistouri à lame car toute autre technique de prélè- 
vement altère les tranches de section et ne permet pas leur étude, 

Pour réaliser une biopsie de banne qualité permettant d'obtenir des. rensei- 
gnements complets et précis, il but respecter impérativement quelques règles,. 

4. 1.1.1. Choix du siège du prélèvement 

Il but choisir une zone représentative de l'ensemble de b lésion, de préfé- 
rence à cheval Sur la lésion et lo muqueuse saine périphérique. CèC» est pos- 
sible lorsque la lésion est homogène; dans le cos. contraire, on réalise 
plusieurs prélèvements numérotés ét clairement identifiés sur la fiche de ren- 
seignements. Lorsqu'il existe plusieurs lésions., an effectue de préférence le 
prélèvement sur une lésion récente, en évitant les zones d' inflammation et de 
nécrose qui son! le plus souvent imnterpréfables. 

4.1.1 .2. Qualités d'un bon prélèvement 

Le prélèvement doit avoir une taille et une épaisseur suffisantes. Pour une biop- 
sie de la muqueuse buccale qui a Je plus souvent une forme en quartier d'orange, 
les dimensions idéales sont d'environ 1 cm de longueur, 0,5 cm de largeur et 
0,5 cm d'épaisseur. Pour la réaliser, il faut d'abord îndser profondément les 
contours du prélèvement avec un bistouri à lame, en gardant $! possible la 
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lame perpendiculaire à la surface muqueuse. Puis, lorsqu'il est suffisamment 
libéré, on le saisit par l'une de ses extrémités,, en le relevant délicatement pour 
sectionner sa partie profonde. Il fout éviter les nombreuses prises avec la pince 
à griffe et se méfier d'orne aspiration trop agressive qui peuvent détériorer le 
fragment. S'il est couvert de sûng^ il Faut l'éponger avec une compresse, 

4. 1 , \ .3- Orientation du prélèvement 

Dès qu'il est détaché, le fragment de muqueuse buccale tend à se rétracter et, 
privé d'apport sanguin, il change de couleur et d'aspect. Fixé au formol, son 
apparence n'est plus celle qu'il présentait sur ['organisme vivant, S'il n'a pas 
été correctement orienté, il peut être coupé dans un mauvais sens, rendant les 
coupes difficiles au impossibles a Interpréter» Parfois, dfes sont teialement 
ininterprétobles, par exemple lorsqu# fo coupe est faite parallèlement à la sur* 
foc# épithéïîafe [Fig. 7.1 1, 

Pour éviter de tels incidents, il fout placer b fragment de muqueuse sur un film 
plastique (par exemple un morceau de film radiographique) sur sa face pro- 
fonde et cimentée, en s'efforçant à ce que la surface du Fragment reste parai lèie 
du film, Lo surface épithélial# m doit pas être plaquée contre le Film, sous 
peine de la détériorer ou d'introduire des artefacts. De même, cm ne doit pas 
utiliser de papier ou db carton car lès fibres de cellulose pourraient strier la 
coupe. Après une minute ou plus, le fragment adhère ou film : il est alors 
plongé dons le fixateur, Âu préalable, an aura pris sain de découper les bords 
du film d'une façon convenu# avec l'anatomopathologiste afin qu'il puisse 
orienter correctement le fragment {fig. 7.2) ; à défaut, on fournit sur lo Fiche 
de renseignements les éléments permettant de te faire. Si le prélèvement est 
étroit ou épab, îl tient difficilement sur le film : on peut alors le coucher sur une 




Figure 7» b DiHérenies possibililH peur m nhuo de twpe iwefrKi ; 1 : coupa qui pose irailqaemeni 
dons la léfion ; 2 : cwpe qui inrtwesse partiolbment b lésion ; 3 : coup qui pesse isiApiemenJ en inné 
Mine : 4 : SMpï langenÉtlb fri pra sot w Mette lions le tissu canpicf, soit Am e les pwipiles et les 
crêtes iiïterpajïlllfflrts (w tussi plmdwi coaleui)- 
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Figare 7.2. Exemple de découpe dés bords du lim plastique pour indiquer le meilleur sens de coupe ; 
1 : muqueuse rakiite saine ; 2 : les-ia-n (voir aussi planches cou leur ). 


de ses tranches d# section latérale tout en le précisant sur la fiche de rensei- 
gnements. Il n'est pas nécessaire de placer les prélèvements épais, volumineux 
Ou profonds sur un hlm. Si cela O une importance, le prélèvement est orienté 
en faisant un nœud avec un fil de suture à l'une de ses extrémités.. 

4. 1 . 1 .4. Fixation du prélèvement 

Il est plongé, avec son film plastique, dans un flacon a col large contenant un 
liquide fixateur en quantité suffisante (au moins 20 à 30 fois le volume du 
prélèvement). Lé flbcon doit porter une étiquette avec les nom, prénom et dote 
de naissance du patient. Pour les prélèvements multiples, il fout outonl de 
laçons qui seront numérotés et identifiés sur la fiche de renseignements. 
Jadis, on utilisait surtout le liquide de Bon in qui était considéré comme le 
meilleur fixateur, Il avait F inconvénient de colorer les tissus et surtout de conte- 
nir un produit explosif (acide picrîquei, qui a entraîné l' interdiction de son 
emploi. Maintenant, on utilise principalement le formol à 10 % tamponné qui 
fixe plus lentement les tissus et conserve moins bien les structures cellulaires 
L'alcool, quelque soit sa concentration, est un mauvais fixateur ; le sérum 
physiologique n'est pas un fixateur et il entraîne rapidement la lyse des cellules. 
Pour cecfoi nés préparations (imprégnation argentique, colorations méfodhro’ 
matiques, hybridation in situ), le choix du fixateur doit être discuté Ou 
préalable avec IforotcHmopathdogiste, 

4.1.1 .5. Étude des tronches de section chirurgicale 

Pour les pièces d'exérèse de tumeurs malignes, les tranches de section sont 
marquées à l'encre de chine, afin de vérifier que i' exérèse passe en tissu sain 
(Fig, 7,3), Pour cela, il est indispensable que lo pièce sait orientée, par exem- 
ple avec un ou plusieurs fils de suture. 
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Ce prélèvement permet de délecter des, hyphes et des blastospores, et c'est 
seulement la présence des hyphes qui est caractéristique d'une infection 
candidasique. 

4,3.3, Dans les maladies bulleuses 

Dans la cavité buccale, on observe rarement une bulle intacte, comme sur la 
peau, qui permette l'étude de son contenu liquidien ou de son plancher. 
Toutefois, face à une ulcération post-bulleuse Faisant suspecter un pempbigus, 
on peut rechercher les cellules ocantholytiques ou cellules de TzanclL Ce sont 
des cellules arrondies, à gros noyau et dont le cytoplasme basophile, 
condensé à sa périphérie, réalise le classique liseré de deuil. 

4*3. 4* in cancérologie buccale 

La cytologie est d'une grande utilité pour b dépistage du carcinome épider- 
moïde du col utérin cor elle évite de recourir systènotiquemiant à la biopsie. 
IbufelbiE. d est un examen peu précis qui ne fournit que trois types de réponses : 
bénin, douteux et malin. En conséquence, dans bon nombre de- cas., îl faut 
réaliser une biopsie pour avoir un diagnostic plus précis . Dans lo cavité buccale, 
la kératinisation superficielle des. lésions est très fréquente, ce qui augmente le 
nombre de faux négatifs. De plus, 3a grande accessibilité de lo muqueuse buc- 
cale permet de réaliser un boa dépistage clinique e! d'effectuer facilement une 
biopsie Ou moindre doute. Néanmoins, la cytologie peut être Utilisée dans de 
vastes campagnes de dépistage dans les régions de forte prévolence ou dans la 
surveillance de cancers connus et déjà traités, pour éviter des biopsies itératives. 


5, Moyens diagnostiques 

Après un temps de fixation de 24-40 heures, le prélèvement est déshydraté, 
puis inclus en paraffine, coupé, monté sur lame et coloré. Les prélèvements 
minéralisés |os, dent} sont au préalable décalcifiés. Pour établir son diagnos- 
tic, l'anatomopathologiste procède généralement à deux examens.. 

5,1, Examen macroscopique 

Il réalise cet examen fondamental avant de « techniquer ^ le prélèvement. Il 
note la taille, le forme, Aspect foui peut foire évoquer de Ici muqueuse, une 
paroi de kyste, des glandes salivaires accessoires), la couleur, la consistance et 
la tranche dé section {éventuellement en sectionnant le prélèvement en deux). 
Cet examen permet donc à l'anatomopathologiste de noter les différents 
caractères du prélèvement et de voir si ces données concordent avec les 
renseignements cliniques fournis par le praticien. 

5*2* Examen en microscopie optique 

5*2.1. Après coloration à l'hématoxyline-éosine 

C'est la coloration standard ; die est presque toujours uhlsée pour le premier 
examen de la biopsie, L'aspect morphologique et architectural des cellules et 
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Biologie appliquée à lü chéurgie buecû-dento irt5 


Tnhleiiu hï 

Mitcipau* manqyeurî innnunohnlDchimiqiuH pour l« tumgurï (utor&iirTuiquBUMi il tours imim ta»; 


Marqueurs 

Kératines 

Tissa ou cellules d'origine 
Epithélium 

Tumeurs [exemples) 

Ca boso- el épidermoïdes, 

Mal de Büwc'i el de Pbcjet, Ca 
neurœndocnne 

Vi mentïne 

Mésenchyme 

Sarcomes, mélanomes, 
lymphomes, histiocytoses 

Desmine 

Musde 

Léiomyof sa rco| mes 

Actinc-muscle 

Muscle, Miyofihwablasles 

Léiomyo[sa ncofmes. 

lisse 

dermotornyofibriome 

HémangPDpéricytome, 

T desmoïdei 

Âg leucocytaire 

TisSU lymphoïde 

Lymphomes, pseudalympbomes. 

commun ■ CDJ5 


leucémies 

Âg épithélial 

Gl sudorales et sébacées 

Adéno[careino)meE. sudorau* et 

membranaire 


sébacés 

Âg carcino- 

Gl Kfriiw et opocrine* 

Adénooard norias, hidrûdénomes , 

emhryor nai re 

Mol de Paget 

Pr&téi f ic S- 1 00 

Nerveux. 

Nturo|fibro)mei, schwannomes, 
neunotbÉlcomes 


Mélanocytes 

Naevus, mélanomes. 


Histiocytes 

T neuroectodermiquei de l enïont 


Car Ji loge 

HislioCytoses langerhansiennes 
Ckondro(sa ncaj-mes 

Enda se 

Tissu neurwrdocrine 

T g cellules de Merkel, Ca 

n&uroscicifi-quê 

Neurgnlaments 


néurccTidncr i nés 

Autres dérivés des 
tréhes neurales 

T reunoectodermjquK de 1 on font 

C h ramog r □ n i ne 
Synpptophysinfl: 
Âg HMB-45 


Mélnnames, certains næviis 

Facteurs Vl| - 

Endothélium 

Hémangit^sarcojmes, sarcome de 

relaled Âg 


Kopoü 

Ag ; antigène Ce ; 

çcrCinofnc , Gl ; glande ; Mnl : fllCtlodic ; 

T : hjmcur 


- les. lésions précancéreuses, les précurseurs du conci nome épidermoïde e\ les 
dilü^ënis carcinome* épidermoïdes ; 

- les kystes des maxillaires et les lésions apparentées ; 

- tes fumeurs sdontogènes ; 

- les lésions osseuses des maxillaires «J les lésions opporentées ; 

- les lésions des glandes sa ivaires. 
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Èiologie appliquée û la chirurgie bucco-dentaire 


ik prennent l'aspect de koïlocytes (volumineux kératinocytes à noyau hyper- 
chromotique irréqulier et vacuole péri-nucléaire) do ns les infections à popillo- 
movirus et de cellules bo Honni son tes dans les infections o herpesvirus, Dans 
d'autres affections, en particulier dans le lichen, on observe des corps hyalins 
ou corps cyto’ides qui sont des kératinocytes apoptotiques, en voie d'élimina- 
tion dans le ehorion ; leur nombre semble grossièrement proportionnel o 
l'activité du lichen, 

L'aeantholyse traduit lo perte de cohésion des cellules épilhèlioles. file s'ob- 
serve dans des affections acquises (les pemphigus [Fig, 7,4 , 7,5, 7 6 et 7.7} 
et la dermatose ocantholytiqüe transitoire de Graver) ou héréditaire (maladie 



Figure 7.4. Psnphigus vulgaire étendu uyaiM cani ■renrê uni du lésions bubales : ulcéraliflH lecenres à 
fend rc uge (voir oinsi planchai roule ur). 



m 


Figure 7.5, Pempliiflus psronèofik&que : ulcêrorioas retwvenes d'un enrfgii litrinoleworyroire (voir 
«toi planches contour}. 
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Biologie appliquée à la chrrutgic bucco-dentaire 


L'exocytose se Iraduit par la présence de cellules, le plus souvent inflammatoi- 
res, dons l ‘épithélium, Ce sont des neutrop hiles dans le psoriasis, des éesino- 
iles dans les dermatoses bulleuses auto -immu nés, aes lymphocytes dons 
'eczéma allergique, le lichen, des lymphocytes tumoraux dons le mycosïs 
ongcu'de. 

La vésicule est une petite lésion cavitaire résultant de la confluence de zones 
d'exasérose, souvent associée à une exocytose [Infection herpétique). Elle se 
transforme en pustule lorsqu'elle contient des polynucléaires neutrophiles 
et/ou éosinophiles [stomatite streptococcique de Mead). 

6,1.2* Lésions élémentaires 

de lo jonction dermo épidermiquo et du chorion 

Les lésions élémentaires de la membrane basale correspondent à . 

- un épaississement dû, par exemple, à un dépôt d'immunoglobulines [lupus 
érythémateux) ; 

- une dégénérescence vacudaire accompagnée d'une exosérose et d'une 
exocytose [toxidermie médicamenteuse) ; 

- un décollement se traduisant par une bulle sous- épi thélîal e [pemphi gardes 
bulleuse ei dcalricielle [Fig. 7.8 et 7.9], épidermolyse bulleuse jonctionnelle). 
La bulle sous-épithéliale peut entraîner une lésion des vaisseaux du chorion et 
contenir du sang ; 

- des ruptures segmentaires secondaires a une exosérose importante (eczéma 
aigu) et/ou au passage de corps hyalins dans le chorion [lichen en phase 
aigue), 

L infiltrât inflammatoire est le plus souvent lymphoplasmocytaire, plus ou moins 
dense. Il peut avoir une disposition soit sous-épithéliale, en bande (lichen à la 
phase d'etat) ou nodulaire [lichen à la phase initiale [Fig. 7. 10 et 7.1 1), cer- 
taines candidoses chroniques en foyers), sort périvasculaire accompagné au 
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Figure 7. Fi. Pemph:goide cicolrîcielle : bulle affaissée- dont 1e te i est curare présent [voir aussi planches 
taulenr). 



E*amwi onotomopalhologique et médecine buccale 



Figure 7.9. Pemphigoïdé (iEorritifilfe : bulle sow-ép ilîiéble avec memfardne bosale red iligne e! infiltrai 
ffliknimntoini d:ins le choriort {HE, x 10] (voir cmssi plan thés auquel. 


r 



Figure 7 . 10 . Lichen d'apparrlïnii récente : prc-sence de nombreux elsmerls Scërntas qjc-î poncliform et 
4 voir auü 5 .i planches couleur). 


non de signes de vasculorite un infiltrai péri vasculaire à prédominance plas- 
mocytaire doit foire évoquer une syphilis, Toutes les vascularites peuvent com- 
oorter des lésions buccales mais elles sont surtout fréquentes dans les trois 
formes suivantes ; 

- I r aphte correspond 6 une ulcération nécrotiaue secondaire à une vascularite 
leucocytaclasi que, quil s'agisse d'un aphte isolé ou d'un ophte dons une mala- 
die de Bchçef ; 

l'altérité temporale segmentaire à cellules géantes de Horton ; 
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Biologie appliquée à la chirurgie Bucco- dénia ire 



Figure 7.1 L litlien plan ;le la niuquéüSë linguale d'apparilion retende ; les ciel» épilttélial» sont 
(onserviK et llnMtrol inflammatoire îuperficid «si îoncentré autour des eîtlaêmïrês des trëres épilhdi&les 
(HE. x 4) [vm Mi pbiKhes capteur). 
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- Iü maladie de Wegener due a une artériie gmnulamûtevW louchant les 
petits vaisseaux et qui est caractérisée par la présence de c - ANC A [anticorps 
anticyloplasme des polynucléaires neutrophiles). 

L' infiltrât inflammatoire peut je traduire par un granulome qui est constitué de 
cellules mononuclèées [lymphocytes et macrophages) et. de façon variable., de 
cellules épithélioïdes et de cellules géantes multinudéées. En pathologie buc- 
cale, on observe principalement des g ra nu lames à corps étranger et des gra- 
nulomes sarcoïdosiques {sarcoïdose, maladie de Crahn, mocrochéilite 
granulomateuse de Miescher). Ces granulomes sont bien différents du granu- 
lome périapicol qui correspond en réalité à un tissu de granulation inflamma- 
toire induit par la nécrose pul poire. 

L'atrophie du chorion, qui est associée à une atrophie de l' épithélium, se tra- 
duit par une diminution de son épaisseur, une membrane basale rectiligne et 
des fibres de collagène ténues et clairsemées. L'atrophie peut s'accompagner 
d'une sclérose avec des Fibres de collagène épaissies, horizortlalisées, qui ont 
tendance ü je hyülïfiïser (lichen scléra-atrophiqiue, étal postlichénicn 
|fïg. 7.12 et 7. 1 3] r fibrose buccale sou s -muqueuse). 

6.2. Tumeurs bénignes de fa muqueuse buccale 

Il Faut distinguer les pseudotu meurs très Fréquentes, des tumeurs épithéliales, 
beaucoup plus rares cl principalement dues aux papîllomovirus. La plus 
gronde partie de ces tumeurs | Tableau 7.3) sont constituées par des épulis 
{Fig. 7.1 A, 7. 15, 7.16 et 7.1 7) et des nodules d'hyperplasie fibro-épithéliale 
{Fig 7,1 8 et 7.1 9). 
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Examen anatiq*nqpalHqlQgique ef médecine buccole 



Figure 7.12. E(cl pfls.1-fidhéflfen : atrophie de la muij ueu^e ni sdératt du {hwiort (vc ir ou si p*und:s5 
touleijrK. 



Figure 7.13. Ëlal pur-littiénien ;!? lu muqueuse linguale : alr-aphie.. basale re(tiligne fcl disparition quasi 
•tomplèle de Imfflfrtfl inllamitiàleire (UE, X 4] ! voir ùmvi □! □ndiK roule ur). 


6.3. Lésions pré cancé reuses, précurseurs du carcinome 

épidermoïde et différents carcinomes épidermoïdes 187 

6.3.1. Lésions précancéreuses ou lésions à risque 

Selon la définition, de l'OMS {1972) r elles, correspordenl à un (issu morpho- 
logiquement altéré ou te risque d'apparition d'un cancer est plus élevé que sur 
le Hssu homologue soin. Le risque de transformaiion moligne est très variable 
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Biologie oppl-quée à la chirurgie bucco-denlûiro 


TdMmni 7,3 

Tumeurs bénignes de En m uqunuse huaüle 
1 fceudutu meurs 

1.1 Granulome pyogsrique | bo t ry otriyc ome] 

1.2 Cpulis (inBammaioira,, fibreus©, tibrcyastïqUB} 

1 . 3 Nodule d' hyperplasie fibroépîthél iale (d iapneu sie] 

1.4 Epylis cangénilpfe 

1.5 Granulome à cellules géante*, périphérique 

2, Tumeur* bénignes et pseudotumeurs épithéliales 
2.11 Papilorr-e 

2.2 Cordy ome acurriné 

2.3 Hyperplasie épitheliale focale 

2.4 Xanrhome verruci forme 

2 5 Kératoocanthome 

3. Tumeurs bénigne* conjonctives 

3.1 Fibrome 

3.2 Myxome 

3.3 Lipome 

3.4 Chondrome, osféonne 

3.5 Choristomes, hamartomes ' 

3.6 Léiomyome 

3 7 Tumeur à cellules granuleuses 

3.8 Tumeurs vasculaires [capillaires,, veineuses, artérielles, 

lymphatiques, mixtes} 

4, Tumeurs nerveuse* 

4.1 Schwannome 

4.2 Nsurûfi brome 

4.3 Névromes jplexiforme, pelissadique. myélinique, rfomputation} 

5. Tumeurs pigmentées 

5.1 Naevus 

d'uns lésion 6 l'autre et il dépend principalement do son étiologie. Les lésion* 
à risque correspondent à des lésions blandias (Tableau 7.4}, 
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Biologie appliquée à la chirurgie buCCû-dcnfoirc 



Figure 7,16, C-:mulonc- à cchuics geanret périphérique [i epulis à m! Il les, géantes «J déni la purjbce est 
tonsŸuce d'une alfernanre de plages- violacées el de plages re-:c j-ver l« d'un enduit f-b : ntc-’euc 5cyïc «rç 
(vu : r aussi plarwhes couleur). 


Pour mémoire, (es dysplasies, et donc les OIN, correspondent à des lésions où 
l'on ob serve un trouble de lo nnultiplieotion, de b croissance, de b différen- 
ciation et de fa maturation des kératinocytes. Dans les OIN1, les assises 
cellulaires dysplasiques occupent moins d'un tiers de l'épaisseur de l'épithé- 
lium (sans tenir compte de la couche kératosique) et fes atypies cellulaires sont 
discrètes ou modérées. Dons les GIN 2, les assises cellulaires dysplasiques 
occupent entre un tiers et deux tiers de l'épaisseur de l' épithélium et les atypies 




figure 7.17. Granulome à cellules géantes périphérique caractérise pur Itr prolifératia n de cellules 
géantes mulfinutléées el de cellules fusiformes {HÉ, x 10] (voir aussi planches cou leur). 





Examen anatomopathologique el médecine buccate 



figure 7,18. Modulé d hyperplasié iihra-épilhélicle (r diapiKusie »] sur [a lèvre inférieure 4 voir niKsi 
fauches couleur]. 


cellulaires son! modérées. Dans tes OIN3, les assises cellulaires dysplasiques 
occupent plus des deux iïers de l'épaisseur de l'épithélium et les atypies cellulai- 
res scmt modérées au marquées. 

Cliniquement,, les précurseurs du carcinome épidermoïde se traduisent te plus 
sauvent par des lésions blanches et, plus rarement par des lésions rouges 
(ancienne erythoplasie de Queyrct) ; ces dernière; ont souvent un potentiel de 
transformation plus élevé quand elles ne sont pas déjà des carcinomes in situ 
(Fig. 7.20 et 7,21]. ParFois, on observe des kératoses en mosaïque [speckled 
leukoplokia) qui sont constituées par des lésions kératosïques poncti formes sié- 
geant sur une plage érythémateuse ; il s'agit presque toujours d'QN. 



Figure 7.19. Nodule d'hyperplasie fibro -épîlhëiicle se présentant tomme une formation pc ypoic e. 
con-stituêe pur du tissu conjonctif librëun (HE, x 4] (voir aussi planches couleur! . 


Biologie appliquée à la chirurgie bucco-dentaire 


Tableau JA 

Léïiwis falarKhes dent urtaines § mqi« de Iramformaiion mnlpi 

1 . Kératose s réactionnelles à des fadeurs exogènes 

ï , 1 Kératoses IrgumpMqges 

1.2 Kératoses thermiques et chimiques 

1 .3 Kératoses oCtiniquss 

1.4 Kératoses postradeques 

1.5 Kératoses tabagiques et éthylûtobagiquH 

1.6 Kératoses liées à la chique de bétel (fibrose buccale 

sous-muqueuEre} 

2 .. Kéraluts téadiMMHif -à du Fadeurs endogènes 

2. 1 Tumeurs et pseudotumeurs sous épithéliales 

2.2 Lésions fibreuses 

3.. Kératoses dues à des dermatoses acquises 

3. 1 Lidloii 

3. 2 Lupus érylh emateux ch ron ique 

3.3 

4. Kératoses d'origine infectieuse 

4.1 Leycoplasie syphilitique 

4.2 Candidose irétraçQmmi5,su,role 

4.3 Infections à papilloma'rirus 

5- Kératoses d'origine toxique au iatrogène 

5. 1 Lichen induit par les médicaments 

5.2 Lichen de la réaction du greffon contre l'hôte 
5 3 Intoxication arsenicale chronique 

6. Kératoses dues à une affection congénitale 

6 . 1 Xeradermq pigmentosum 

6.2 Syndrome de Zi nsser-Emgmqnn-Cole ou dyshénatose congénitale 

6.3 Kératodermies poSma plantai nés 

6- 4 Maladie de Dgrier 

6.5 Wfu>e spqnge næras 

6.6 

7 . Kératoses idiopathiques 
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Examen anatomopathologique et médecine buccale 



Figure- 7,20. Hllerrnntü de plages cyihe Tek uses el kérataiirçuffl sut le phrndttr Imtd disi un sufet 
êtliykroliaçicue : lésion ossoziarl des pi âges d'OIII2 c-l d'01'13 [ydï a ussi planches, couleur}. 

6,3.3. Différentes formes de tord nomes épidermoïdes 

Le carcinome épidermoïde est constitué par une prolifération tumorale des 
kératinocytes, plus ou moi ni bien différenciés ; on distingue les Formes bien 
différenciées, moyennement différenciées et peu différenciées selon que la 
prolifération rappelle plus ae moins bien la structure d‘un épithélium malpi- 
ghien normal. 

Les éléments néoplasiques forment des lobules ou des travées qui envahissent 
le choricm ; le franchissement de la membrane basale constitue un signe de 



Figure 7.2 L H 01 M {OIN du haut grade) de lu gencive [HE, x 25! -hoir aussi pl-andies toile jr). 



Etiologie appliquée ô lu chiiurgie butce-denloire 


malignité. Dans les formes différenciées, à la périphérie des travées eh des lobu- 
les tumoraux, les cellules néoplasiques sont basophiles et rappellent les cellu- 
les basa les ou para basa le s de la muqueuse buccale. Vers le centre, les 
cellules deviennent plus volumineuses et souvent plus claires ; leurs limites cyto- 
plasmiques sont nettes et réunies par des ponts d'union caractéristiques de la 
différenciation épidermoïde, U centre des lobules est souvent occupé per des 
amas de kératine, ayant tendance à prendre une disposition concentrique 
pour former des globes cornés. Ces globes cornés sont constitués d'orthoké- 
raîose ou de paraVéraüose. Parfois,, l'évolution kératosique n'intéresse qu’une 
cellule, réalisant un aspect de dyskirotose. Cette maturation kératoifoue est 
moins marquée dans les formes moyennement différenciées ; elle est absente 
dans les formes indifférenciées. Les cellules néoplasiques possèdent alors des 
noyaux hyperchromatiques, de taille inégale, à contour irrégulier, contenant 
parfois un volumineux nucléole, On observe souvent des mitoses normales ou 
anormales. L'importance des anomalies nucléocytoplasmiques eh le nombre de 
mitoses sont très variables d r un cas à l'autre, et parfois même d'un endroit 6 
l’autre au sein d’une tumeur, 

À cote de carcinome épidermoïde de morphologie classique (Fig. 7.22 et 
7.23), il existe des formes beaucoup plus rares : 

- le carcinome épidermoïde à cellules Fusiformes ; 

- le carcinome épidermoïde de type basafoïde ; 

- le carcinome épidermoïde primitif i mira -osseux ; 

- le carcinome verruqueux (Fig, 7,24 et 7. 25 J ; 

- le carcinome cunicu latum. 

6.4* Kystes des maxillaires et lésinas apparentées 

Les kystes des maxillaires sont Inès nombreux (Tableau 7. 5 1 mais tous n’ont pas 
fo même fréquence ; le kyste radiculodentaire (Fig. 7.26 et 7.27} représente la 



Figure 7.ÏÏ. Cnmnome êpidermciïde du tard île la langue Ifonne plutôt taurganiMfllil [voir aussi 
plurielles (tuileurl, 
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Tableau LS 


Kÿsles des mpxilloÏB fll liions oppcrçiïtéB {dwsifkotSw dï l'ONfi, 1WZ] 

1- 

Kystes odanlogènes 

M 

Kystes ■' n flfpm ma foire s 

1.1 .1 

Kyste radkulcdantaïre 

1.1.2 

Kyste résiduel 

l.î .3 

Kyste paradentaire 

1,2 

Kystes fnalformafih 

1.2 1 

Kyste péficcronaite îFol icubiite) 

1,2.2 

Kyste d'éruption 

1 2.3 

Kyste pédodontal latéral 

1.2.4 

Kyste odontegèr» bo hyoïde 

1.2.5 

Kèratekyste odeot&gène 

1 2.6 

Kyste ©dontogène glotidufai re {kyste siolo’odorttogènel 

1.27 

Kyste gingival de l'adulte 

1.2.6 

Kyste gingival de l'enfant 

2. 

Kyste non odontogènes, pseudokyste et lésions apparentées 

2.1 

iéîrons mattNTnatfnw 

2.1.1 

Kyste du Cdndl rtdSûfKïldtin 

2.1.2 

Kyste du seuil itarinaire {kyste ndsolabidil) 

2.1.3 

Kyste palatin des enfants [perles d'Epatein ou nodules de lahn] 

2,1,4 

Inclusion salivaire nte&mandibufaire [lacune de StofneJ 

2.2 

Autres 

2.2.1 

Kyste postchirurgiml cilié du maxillaire 

2.2.2 

Kyste ossêur sôlitcine 

2.3 

Foyer de moelle héTiotopoïÉiique 


adénoïde kystique et les tumeurs mal ignés pour les lésions développées à 
partir des. glandes salivaires accessoires, 

7. Conduite à tenir 

Tout# pièce d'exérèse doit être soumise impë-rotivemient à un examen anato- 
mopathologique, et toute lésion dont 1© diagnostic n'esl pas évident ou qui 
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Figure 7*2t>, Kyste rodinikdeniolre développé dam k sinus maxillaire garnhe Mr aussi planrches 
couleur], 

nécessite un traitement, en particulier carcinologique., doit ilre biopsiée il 
n'est pas concevable, pour des raisons pratiques, de négliger l'examen para- 
clinique qui possède lo plus grande fiabilité diagnostique. Cette Fïabîl itë 
confère à l'examen ünotamopafficlogique une voleur médico-légale incontes- 
table et l'anatomopathologiste est tenu de conserver les James et Tes blocs pen- 
dant 30 ans. 

Le compte rendu anatomopathologique doit être lu en délail afin de s'assurer 
que les données et le diagnostic microscopique concordent ovec le tableau 



Figure 7,27. Kyste rcd îulodîNarc (HE. x 10) [va r aussi pbnthES caukurj. 
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Tableau 7*6 

Tumeurs gdmlKjèras ^dasaifkralMün Je l'OMS, 1992] 

i. 

Tumeurs odontogénes bénignes 

1.1 

Tumeur i df 'origine purement épithélial 

1.1.1 

Amélohloslome 

1 1.2 

Tumeur odbntqgène épidermoïde 

1.1.3 

Tumeur odontagène «piihéfiole calcifiante 

1.2 

Tumeurs d'origins épïJiWfüta ef ectornésencfiymcrteuie 

1.2.1 

Fibrome amélaWosliquH 

1.2.2 

Fibro -odonhome améfoblo&tique 

1.2.3 

Odonto-améloblastome 

1.2.4 

Tumeur odontogéne adénomatokle 

1,2.5 

Kyste odanlogène calcifianl / lunneur odontogéne à «1 iules fantômes 

1 .2.6 

Od on lomes 

1.3 

rumeurs d'origine purement ec fcvn ê*en c hyrr na ïe u s e 

1.3.1 

Fibrome odontogêne 

1.3.2 

Myxora* / fibromp.ome odanlogènâ 

1,3.3 

C é m e n 1 gbl 0 sta me bénin 

2, 

Tumeurs ©cfantogènes maigries 

2.1 

Carcinomes odontogcnes 

2.1.2 

Améloblastome malï n 

2.1.3 

Carcinome inlra-osseux primilif 

2,1.4 

Carcinome edbntogén* à cellules daims 

2,1.5 

Forme maligne des oufrts tumeurs d'or g-ne épiihéliole 

2,1 6 

Transformation, maligne des kv^les oamilagerns 

2.2 

Sarcpm.es adantagenes 

2 2.1 

Fibrosarcome omélDblaatiaue 


comportant un ou plusieurs ibromhi. Comme tes vascularites et les thrombi sont 
rarement observés, l'anatomojpatHafogi&te ne peut qu'évoquer le diagnostic 
d J aphte. Certes,, les cas où le diagnostic est avant tout clinique sont rares,, mais 
le clinicien doit procéder systématiquement à une démarche diagnostique,, 
mime avant de demander un examen anatomopathologique, Et, pour être un 
bon d irakien,. il fqyt connollre l'osp&ct anoiomopathologique des lésions cor il 
a toujours une corrêlafan entre l'aspect clinique et microscopique. 
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Igbfeaai 7 J 

Lésicns raeura des maxilloi res et bs apparentées 

1. 

Lésions fibro-osseuses 

1.1 

Dysplasie fibreuse 

5.2 

Fibrome ossifiant [cèmento^ossihantf 

1.3 

Fibrome ossifiant juvénile 

1.4 

Dysplasie cémenta iie périapieale 

1.5 

Dyspldsie osseuse ^osféû-cémenfaire) floride, cémernome géant au ce m entame 
mukiple familial 

2- 

Lésions osseuses non odbnlogènes 

2.11 

Lésons é certes géantes 

2.1.2 

Granulome central à cdMe* gantes 

2.1,3 

Chérubisme 

2.1.4 

Kyste anévrysmal 

2.1.5 

Tumeur à cellules géantes 

2.2 

Lési'o/ii osseuses 

2.2. 1 

Ostéome | tonus mondibulaire et palatin} 

2.2,2 

Qshêoblasiome / osiéome osiédïde 

22 3 

Ostéosarcome 

2.3 

iési'ons carittugmeuses 

2.3.1 

Ostéochondrome 

2.3.2 

Chondroblastome 

2.3,3 

Fibrome ebondramyxoïdt 

2,3.4 

Chondrosarcome 

2.4 

Lésion* fibre-us es 

2.4.1 

Fibrome desmoïde 

2.4.2 

Fibramafose agressive juvénile 

2.4.3 

Fibrosarcome 

2.4.4 

Myofihrosareotne 

2.5 

lésions hiitiaeyinifes, lymphordss, hématopoiétiques 

2.5.1 

Histiocytose langerhansienne 

2.5.2 

Histiaçytame fibreux malin 

fSufttJ 
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Figure 7 . 31 . PseudûkysïE salivaire de la lèvre inférieure: la bordure esl ruusliluée d'hiiliatyfes spumeux 
mêles a des iibroblnstos ; la ravira canMcal de la wlirv& aver quelques cellules inFlammalmres (Ht,, x M) 
(voir aussi planchas couleur]. 


Tobleau 7 .& 

fusneurs or pseuioiumeurs des glandas salivoîros [classification de l r DM5, 19? H 

1. 

Lésions tumorales, bénignes 


1.1 

Adénome plêomgrphie 


1.2 

iVlyolpilhéliame 


1.3 

Adénome à cellule? basales 


1.4 

Tumeur de Wartbin (adènolymphame} 


\.5 

Qncoçytgme (adénome oncocytaïre| 


li .6 

Adénome Œnolicolaire 


17 

Adénome sébacé 


1 8 

Popillome canalaire 


t.0.1 

Papilloma canalaire inversé 


1.0.2 

Papillgmç intnacanalglre 


1 9,3 

Sigiadèname papillifére 


1.9 

Cystadénome 


1.9.1 

Cystadénome papillaire 


1.9.2 

Cystadénome muqueux 



(Æui^ 
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7,6 Sidodènïtie sclérosante chronique efe lo glandé submandibufeiirÊ ijkjmeur de 
Kuffliw) 

77 Hyperplasie lymphoïde kystique 
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Biologie appliquée à fa dhirurgie bucea-denlaire- 


1. Introduction 

Les maladies congénitales de la denture sont nombreuses el peuvent être iso- 
lées ou associées à des Syndromes génétiques bien identifiés. Elles peuvent 
sire c lassées en maladies de la formation dentaire st maladies de l'éruption 
dentaire,, bien que ces anomalies puissent également coexister dans une même 
pathologie, L interrogatoire et l'examen dentaire peuvent être d'importance en 
génétique car il; sont parfois assez spécifiques pour orienter un diagnostic ou 
orienter une enquête étiologique. Les anomalies dentaires représentent parfois 
être un critère majeur du diagnostic, ou n'ëtre qu J occasionnelles dons d'outrés 
pathologies. La liste des pathologies génétiques comportant des anomalies 
dentaires ne saurait être exhaustive puisque 694 syndromes comportent des 
anamolies dentaires d'après la base de données Possum. Seuls les plus impor- 
tants seront mentionnés dans ce chapitre. Les syndromes seront classés dans 
b catégorie où l'anomalie dentaire est le plus ocrocféristique. 


2. Maladies de la formatîoro des dents 

Ce sont des maladies primitives qui sont présente; avant l'éruption dentaire. 
On distingue les anomalies dentaires et les dysplasies dentaires. 
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2.1. Anomalies dentaires 

2.1.1. Anomalies de position des dents 

2. 1 . 1 . 1 . Eclapie dentaire 

La dent est située dans le maxillaire ou b mandibule mais à distance de l'ar- 
cade dentaire el en dehors du trajet normal de migration. Ces anomalies 
concernent essentiellement une canine et une hypodonlie est fréquemment 
associée. Des formes Familiales autosomiques dominantes ont été décrites. 
Elles peuvent parfois être retrouvées en association ovec une fente bbia- pala- 
tine, où d'autres anomalies dentaires peuvent être retrouvées telles gu'une 
hypodontie, des dents surnuméraires, des dents néonatales, une microdontie, 
un retard d'éruption dentaire. 

2 A J ,2. Transposition 

Inversion de- place de deux dents contiguës : b transposition canine- V* pré- 
molaire supérieures est la plus classique. Certaines observations Familiales 
plu s ou moins associées à d'autres anomalies dentaires (agénésie et incisives 
pointues] plaideraient on faveur d'un mode d'hérédité multifactoriel. 

2.1.1 .3. Incisive centrale unique (dent définitive) 

La présence cf une incisive centrale urique doit faire rechercher en premier 
lieu une holopnosencéphalie. Elle peut être associée à une holoprosencéi sha- 
hs o bbai re comme représenter une forme mineure d'une holcmrosencéphalie 
de transmission autosomique dominante. La génétique des hofoprosencépha- 
lies est complexe. Des beteurs d'environnement {diabète maternel), des 
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2.1 .1 .5. Molpasi rions dentaires 

Les syndromes comprenant des mal positions dentaires sont multiples. Gtans 
en particulier les syndromes avec hypoplasie maxillaire el/ou mandibulaire, 
où les ma Iposi fions dentaires sont secondaires ou manque de place,, comme 
les cranioslénases syndromiques ovec fociosténose (syndrome d J Àpert : 
Fig. 8.2). 

2.1*2. Anomalies do volume des dents 

2, 1 .2.L Microdantie 

D'un point de vue diagnostique, il faut distinguer b microdantie essentielle, 
Symétrique, familiale et isolée, des microdonties syndromiques. La microdon 
tie est Fréquente au cours de la trisomie 21 r affection ches laquelle il peut e*is- 




figure &.Ï, Syndrome d-'ApeTf, A. CnflinléMU avec aspect ds crâne en tour,. liypnrlelcrismE, pratrusian 
arulnire, liypofilosiE de l'elagc mayBn dû la face «t p-fo^nathisme, B. Syntktlyliei des T et 4‘ doigts des 
moins. C. M alqoii'ior s dentaires et larme byzantine du palais. 



Pathologies génétiques et anomalies du développement- dentaire 


ter d'autres anomalies dentaires impliquant la forme et le nombre des dents. 
Elle peut également se rencontrer dans de nombreux syndromes génétiques où 
la mie radon lie n'est généralement pas un signe spécifique et souvent associée 
à des oligodonties ou hypodonties, tels que Te syndrome de Williams et le syn- 
drame de Johansom Blizzard. 

2 J. 2,2. Macrodon tie 

Comme dons b micradontie, on peut observer des maerodonties proportion- 
nées ou disproportionnées, unitaires au diffuses. Les syndromes génétiques 
comprenant une macrodontie sont rares. Une macrodontie diffuse, associée à 
une petite taille,, un faciès grossier, un retard psychomoteur et des anomalies 
squelettiques sera très évocatrice d'un syndrome KBG (Fig. B. 3}. Les bases 
moléculaires de ce syndrome sont inconnues et un mode d'hérédité auto- 
somique dominant ou récessif lié au chromosome X est possible. Si la macra- 
donlie est localisée et associée à une hypertrophie squelettique et des tissus 
mous en regard, le diagnostic de lipomatose Faciale ou némihypeiplasie 
(Fig. 0.4f peut être porté, en fonction de l'étendue des lésions. Une mutation 
somatique impliquant des facteurs de croissance est le mécanisme moléculaire 
le plus probable. Une macrodontie des canines et des molaires a type de gb- 
bodentie, affectant principalement la dentition provisoire, plus au mains asso- 
ciée 6 une dysplasie de l'émail et associée à une surdité de percepti on, évoque 
un syndrome Otodentaf (Fig. B.5J. Les bases moléculaires de ce syndrome res- 
tent inconnues à ce jour. 


Signés à rechercher devant une macrodontie 

Petite faille 

Retard psychomoteur Syndrome KBG 

Faciès grossier 

Anomalies squelettiques 

Asymétrie faciale ou corporelle Lipomatose faciale 

ou hémi hyperplasie 

Surdité **■ Syndrome otodentaf 


2.1.3. Anomalies de nombre des dents 

2. 1 .3.1 , Anodantie, oligodontie, hypodantie 

L'absence totale des dents ou anodontie est exceptionnelle.. Elle peut être ren- 
contrée dans certaines observations de dysplasie ectodermique, Elle esté dif- 
férencier de b pseudoonodontie, secondaire à une non-éruption dentaire. Jl 
s'agit plus souvent du manque de dents définitives, les dents bcféales, n'étant 
pas remplacées par les dents définitives, vont persister, il peut s'agir d'obser- 
votions familioles transmises selon un mode d'hérédité autosomique récessif, 
il a été postulé que les parents hétérozygotes présentaient des incisives cen- 
trales supérieures absentes ou coniques. 
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Figure 3,3, Syndrome KH U A, FatiËî Irkifigutaire avec sourcils épais, léldccnlhus. B. Macrodoniic. 


A 



figure 3,4. Hémilryperplciiié. A. Hyperplasie unilatérale de a face, de la longue, 3, Hyperplasie 
üriilaiernîù d«i denH, 


Les diminutions du nombre de dents peuvent concerner un seuil groupe de 
dents, voire une seule dent (Fig. 8.6). 

Les og£n#$ies dentaires sont fréquentes et concernent environ 20 % de la 
population. L. r oligadontie est définie par l'agénésie d'au moins six dents per 
manentes 'en dehors des troisièmes prémolaires), et Fe terme d'hyppdantie est 
réservé à l'absence de moins de six dents permanentes. Ces agénésies den- 
taires sont refotiviement fréquentes, souvent familiales et se transmettent sur un 
mode autosomique dominant plus ou moins à pénétrance incomplète cl 
expressivité variable. L'incidence des agénésies dentaires familiales varie en 
fanclian de la dasse de dents concernée. Cest l'agénésie des troisièmes 




mate 




Paihobgies genéiîqu-es ei onamaEies du développement dentaire 



Figure 8.5. Syndrome Qfc déniai. â. fjlobdonlie de rcnines ul nolcirei roralï n^l jnf g ver la isife 
normale des incisive maxilkires. B. GtabodanNe d'une malaine chez un entaral de fi ans. 



Figure 8.8. Paro-Ticiie dentaire révelaul de agénésies dentaires chez deux palicnhs. 


molaires qui est la plus fréquente, suivie des incisives talereiles supérieures et 
des secondes prémolaires inférieures. L'agénésie des premières et deuxièmes 
molaires est 1res rare. L'absence de Ici dent de sagesse est rodiogrop'hiqLiement 
notée dans 10 % de la population française., mais ce chiffre peut atteindre 
30 % (population asiatique], 

Â ce jour, deux gènes ont été identifiés comme étant responsables d'hypo- 
dontie ou d'ali godontie autosomique dominante. Le géee MSXî |4pl6t] a 
élé impliqué dans des observations d’oligodonlie autosomique dominante isq 
lée. Les agénésies dentaires concernent surtout les prémolaires et mobires. À 
noter que ce gène a également été impliqué dans des formes syndromiques, 
où les agénésies dentaires sont associées à un^ fente labiale et/ou palatine, 
ou encore à des anomalies unguéales dans le cadre du syndrome de Wilkop. 
Le gène PAXP f)4ql2-ql 3) est aussi responsable d'agénésies dentaires auto- 
somiques dominontes, concerna ni uniquement la dentition permanente. Un 
autre gène a été localisé en lâq!2.1 â partir de familles présentant une 
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hypadontie transmise sur te mode autosomique récessif associée à d'autres 
anomalies dentaires comprenanl des anomalies de forme des dents, une 
hypoplasie de l'émail et un retard d'éruption dentaire. 

De très nombreux syndromes sont associés à des hypoplasies dentaires ou oli- 
godootie. L'oligodontie peut en particulier s'associer à d'autres onamplies des 
tissus eçtadermiques, comme l'anhidrose et l'hypofrichose, la présence d'on- 
gles et de cheveux cassants, définissant les dysplasies ectadermiques 
|Fig. B,7], Les anomalies dentaires comprennent une absence de la plupart 
des dents loctéales et définitives, des incisives centrales supérieures et canines 
coniques, et possible taurodontisme. A ce jour, plus de 1 70 syndromes géné- 
tiques comportent une dysplasie ectodemnique pouvant être isolée ou asso- 
ciée. La forme classique onhidrctique (syndrome de Christ-Siemens- "Durai ne] 
esr récessive liée au chromosome X, atteignant principalement le garçon, et 
pour laquelle le gène EDI a été identifié en 1997. il s'agil cPof factions très 
hétérogènes sur le plan génétique et d'autres gènes sont □ identifier dans ces 
affections. Les dysplasies eclodcrmiques associant anomalies des cheveux, 
dents, ongles et glandes sudoripares, isolées au associées à d'autres signes, 
ainsi que leurs bases moléculaires, sont résumées dans le Tableau B J . 
D'autres syndromes comportant des hypo/oligodonties sont rencontrés et seuls 
les plus classiques seront résumés ici. 

L'oligodontie peut également s'intégrer dans le syndrome d' Elite von Crevdd 
(au dysplasie chandroecEpdermique] {Fig B.Êb transmis selon le mode réces- 
sif, associant un nanisme rhizomélique, des malformations cardiaques et 
squelettiques avec côtes courtes, une polydactylie el une dystrophie unguéale. 
Les anomalies orales sont l'une des caractéristiques de la maladie. Ul existe de 
façon constante une fusion de la portion moyenne de la lèvre supérieure à la 
gencive maxillaire avec freins multiples et une oiigüdorttie, essentiellement de 
la région mcmdîbullaire antérieure. (I peut exister aussi des hypoplasies 
dentaires, des dents néonatales [25 des dents coniques, des dents bicuspi- 



Ffgure S.7. Dysplasie etfedermique bypjliyifrûliiitie, A. Saillie des basses frontales, dépression 
de la ratine du nei. cheveux etsourtilsfifli, hyperpigmenloütin périorfcilaire. B. Hypaiontie e! dents twiiqdes. 


Pathologies génétiques et anomalies du développwnenl dentaire 


Tableau 1.1 . 




Principales tonnes cliniques de dysplasie 
fflolétulairB 

erlmlermMfije, isolées ou jeuxhbs, avec leur 

mode d'hérédité et bises 

Pathologie concernée Hérédité 


Signes associés 

Christ-Siem ers-Touraine 

RLX 

EDI 

- 

Dysplasie eçtadermique fiypq 
au anhydnotique 

AD 

ADAR 

— 

Dysplasie EctodErTiique hypo 
au anhydnotique 

AS 

EDAR 

— 

Dysplasie ectûdôrmique 
hypohydratique 

AS 

EDARADD 

— 

Dysplasie ectadermique 
hydrolique 

AD 

Com&dm 30 

— 

Dysplasie edtade-rmique 
hydroüque avec 
déficit immunitaire 

RDC 

Nemo 

Déficit 

immunitnirç 

lymphcedème, 

oitéepétrosef 

Edradactyly-Êctodermol 
dysplasia-Cleft pelote 
(EEC syndrome] 

AD 

P63 

Ectradhctyl ie, fente 
palatine 

Syndrome de Rûpp-Hogkrft 

AD 

P63 

Fente labiale ou 
palatine, alopécie 

Symdrafirae de McGrath 

î 

pJatophjVfji - 1 

Fragilité cutané® 

Syndrome de Zlatogoro-Qgur 

AR 

Nedin-t 

Fente labiapa latine, 
retard mental, 
syndaclylies 


dm, des dénis surnuméraires. Un gère responsable du syndrome d" El lis van 
Crevdd a été identifié en 4pl é, mois il semble exister une néterogéoéité géné- 
tique. 

L J încontinentia pigmenti (Fîg„ 8.9) est transmise sur le mode dominant lié à l'X 
et est donc observée surtout chei la femme, L'atteinte de h peau consiste en 
des lésions à disposition linéaire ou figurée, en éclaboussures asymétriques, 
évoluant en bois phases : érythème et bufe puis papules liebênoïdes et ver 
njqiueuses et enfin hyperpigmentation ; une alopécie cicatricielle en plaques 
est sauvent présente. Des anomalies dentaires (90 % des cas, concernant les 
dents lactéales et définitives, dents coniques, hypodonlie, retard d'éruption 
dentaire), oculaires et neurologiques sont fréquemment associées. Le gène 
Nemo est localisé en Xq28, La transmission est létale pour le fœtus de sexe 
masculin. 

Le syndrome de Golfe ou hypoplasie dermique en aires est de transmission 
dominante liée au chromosome X avec létalité In utero pour les garçons, Outre 
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Figure fi. 8. üynrirrne d El is v&n Crcveld. A. Thorax lor-ç avec pedtis rannaEum, mesonc'ic des <r ouvres 
infêiiÊuns. 6. Doigts. courls avec ongles hypoplasiques, t hypothmie nmt nam essentiellement les 
incbim. 

les plages atrophiques, des popillomes péri officiels, des plages d'hyper- 
pigmentation linéaires, une onychodystrophie, y ne alopécie cicatricielle, ure 
atteinte squelettique, une atteinte oculaire et un retard psychomoteur peuvent 
être observés. Les anomalies dentaires sont la règle et peuvent associer mal- 
positions dentaires, dents surnuméraires et anomalies de l'email. Le gène 
responsable est inconnu., possiblement localisé en Xp22,31 . 

Le syndrome de Rieger jFig. B. 10) consiste en une malformation oculaire 
(edopie irienne ou polycorte, glaucome] associée à des agénésies ou des 
hypoplasies dentaires. Une hernie ombilicale ou une omphalocèle, un diverti 
eu le de Meckel, des anomalies des organes génitaux externes, une hypopla- 
sie maxillaire ou une dystrophie myotonkjue peuvent être retrouvés, il s'agit 
d'une affection génétique autosomique dominante hétérogène {ou moins deux 
gènes connus, Æ/EGJ en 4q25-q26et Æi'fG^en Î3ql4|. 
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te syndrome bcrymo-auriculû-db'nilçi- digital (LADD) (Fig. S. 11), d'hérédité 
autosomique dominante, associant une obstruction: des glandes lacrymales, 
des oreilles anormales et surdité mixte, une hypodortie avec microdon fie, 
dents coniques,, hypoplasie et coloration grisâtre de l'émail, et des anomalies 
digitales variées avec clinodoctylre. Le gène responsable de cette affection no 
pos été identifié à ce jour 

Le syndrome d'Àarskûg, de Coffin-Lowry, la dysplasie frontomélaphysoire, le 
syndrome de Johan son -Blizzard comportent également une hypodontie, 


Conduite à tenir devant une olîgodontie/hypodonlie 

Dysplasie ecfodermique 
hypo/anhydrotique 

Examen dermatologique :> fnccm tmentJcj pigmçnfi 


Examen ophtalmologique — _~ 
Examen squelettique 

Examen auditif ■— 


-^Syndrome de Goltz 
^-Syndrome de tëreg#r 
"“—-^Syndrome LADD 

Syndrome d'EMs van Creveld 




2.1 .3.2. Dents surnuméraires 

il ne faut pas confondre la pdydonüe avec la coexistence de dents de lait et 
de dents définitives comme qn peut b rencontrer dans la trisomie 21 mais 
pour laquelle il n'y a pos dents surnuméraires. Les dents temporaires surnu- 
méraires sont rares. Les dents permanentes surnuméraires peuvent faire leur 
éruption au rester incluses et sont beaucoup plus nombreuses ou maxillaire 
(85- % des cas) (Fig, 8.12b Les dents de sagesse surnuméraires sont relative- 
ment banales r notamment dans leur siège maxillaire, les prémolaires mandï- 
bulaires sont fréquemment concernées Les incisives latérales maxillaires 
surnuméraires peuvent également se rencontrer, notamment dons les fentes 
palatines. Les couses syndromiques sont minoritaires, 

La dysostose cléido- crânien ne de Pierre Marie {Fig. B. 1 3) est une cause clas- 
sique de dents surnuméraires. Il s'y associe un retard d'éruption des dents per- 
manentes qui en constitue lé motif essentiel de consultation. Les anomalies 
dentaires les plus souvent rencontrées et leur fréquence, déterminées à partir 
de l'étude de 90 patients,, sont résumées dans le Tableau 8.2. Par conséquent, 
une prise en charge précoce par un odontologiste à partir de l'âge d'un an 
est recommandée afin de suivre l'éruption dentaire, l’apparition d'une maloc- 
clusion et le développement crâniofaciol. Une prise en charge préventive est 
reconnue comme bénéfique. Cette maladie associe aux anomalies dentaires 
un retard de soudure des sutures crâniennes et une hypoplasie ou aplasie cla- 
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Figure 8.11, Sytwjrflntë LADÛ. flu PfllydiHîïiiB prucuciulfî- B. Anomalies dentaires n type rf'hypoiknlie, 
ni irocmSie incisives lalèmlss t uniques. 



Figure B, 12. Denis surnuméraires (voir eus» plarrhes col euri. 


viculaife. Il s'agit d r une affection autosomique domino nie, secondaire à des 
mutations du gène CBFA1 [6pl2), 

Le syndrome de Gordnef est également susceptible de donner des dents sur- 
numéraires souvent incluses, associant à la polydantie, une polypose colique, 
des ostéomes, des fibromes cutanés et des listes. Des mutations du gène APC 
15q21-q22|i sont responsables de cette affection autosomique dominante. 

Le syndrome de Nance-Horan, fès syndromes oro-facio-digitaux [OFD) et le 
syndrome Iridio-diïno-phalangien (TRPf ont été également été décrits comme 
couse de polydortie. 


219 


Biologie appliquée à la chirurgie bucca- dentaire: 



Figure &.1 3. Dysoilosé dëûdoït-arii«mi«. L SoJiie des bftses frorïtoles ei mjipiûdic nient arwinal des 
deiK épaules secondaire a l'élnnn de clavicules. Aplasie buterais des dnmuta. B. IWwiiqiw 
•ücplûif? non If an* l’cxislcurc de derlssurnunvÈrairES induses. C. Scco: cl etsenu de rfcinnjles. 


Tableau ÿ.î, 

Sîpes dentüîres relieurs dans la dysosiwe dêidotfflnicnne ei leur fréquence (d'eprés Goopcr et al., 2001 1 


Signe dentafre 

Fréquence 

Dents surnuméraires [indLilâï} 

65 % 

Den is surnu merci res [éruption | 

20% 

ftetard d'éruption dentaire 

U% 

Mâlocdusiem dctlftirr'ü 

56% 

Chirurgie dentaire 

61 % 
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Figure 8, 17, Dysplasie- orait JoiMü ciçilif À, tapcrl ec microtornca et ailes du ngz hypoplasique. 
B. Syndmlylies :u?sii£-cs et déviation des doigts. C. Bysf nsie do E c-mail dente le. 


rélin iens, possible épilepsie et retard mental. Deu* gènes moeurs oui été iden- 
tifiés,, I' un en 9q 34 [T"SC?|lj l'outre en ]6pl3 {T5C2|. Les patients atteints pré- 
sentent des pits de l'émail dentaire dans 50 à 100 % des cas. 

Le syndrome de Goltz,, le syndrome LADD et la dysostose déido-crànienne 
corn p rennent des anomalies de l'email dentaire en plus des anomalies den 
ta ires sus citées. Les patients présentant une osléoaystrophie d'Âlbriyht (ou 
pseudohypoparathyraïdief présentent une hypoplasie de r émail et un retard 
d'éruption dentaire dons un tiers des cas. 


Conduite à tenir dons le bilan étiologique 

d'une amélogenèse imparfaite 

* Examen dermatologique 

* Examen ophtalmologique 

* Examen squelettique 


3opyrtghteti materai 
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Bilan étiologique d'une dentînogenèse imparfaite 

De façon systématique, recherche d'une déminéralisation/Frggilïté 

osseuse 

* Interrogatoire (antécédents per&onnels el Familiaux) 

* Examen clinique [conjonctives bleutées, petite taille, déformations} 

* Radiographies de squelette [déminéralisation, fractures, appositions 
pérïostées, os vor miens) 

* ± densitométrie osseuse 

Si déformation osseuse ou petite taille : bilan phosphocdcique complet 
en plus du premier bilan 

2.3.2. Dyschromies dentaires primitives 

2.2.2 1. Porphyre érythropoïéfrque congénitale [maladie de Cjüntherji 

L'érythrocfcntie secondaire à cette affection donne une coloration rose-brun 
des dents, mieux vue en lumière ultra-violette , Elle est associée à une pboto- 
sensibilitér une anémie hémolytique une hépolosplénomégo I ie, Contrairement 
à la plupart des porphyries, elle est d'hérédité autosomique récessive et 
secondaire à des mutations du gène codant pour l'uroparphyrinogène III syn- 
thaïe. Cette coloration est à différencier d' une pigmentation médicamenteuse 
(coloration gris-jaune de la denture après prise de tétracycline en cure prolongée 
che* l'enfant] et d'anomalies de pigmentation en cos d'omélegenèse ou de 
dentinogenèse imparfaites. 

2. 2. 2.2. Maladie de Morquio ou mucopolysocchafidose dé type IV 

C'est une maladie de surcharge lysosomale, du groupe des mucopolysaccha- 
ridbses. il s'agit d r une dysplasie spondylo-épiphyso-métaphysaire qui se 
révèle dans b deuxième année de vie et les complications neurologiques pos- 
sibles sont secondaires aux anomalies squelettiques. L'intelligence est normale 
et les signes oculaires et auditifs tardifs, les signes dienlaires comprennent une 
coloration grise des dents avec pils de l'émotl, anomalies de forme des cau j 
romnes et diastème dentaire, sans dysplasie de l'émail dentaire. La transmis- 
sion se Fait sur le mode récessif autosomique. Le diagnostic repose sur la mise 
en évidence de l'excrétion urinaire accrue de kérotane sulfate et du déficit 
enzymatique. Les gènes ont été localisés et clonés (MPS IVA en 1 6q24 et MPS 
IVB en 3ph 


3. Maladies de l'éruption et de la chute dentaires 

3.1. Maladies de la dentition temporaire 

3.1.1. Anomalies de l'éruption 

3. 1 . 1 . 1 . Dentition temporaire précoce 

La présence de dents temporaires à ia naissance [dents néonatales) est retrou- 
vée dons une naissance sur 6000 et concerne le plus souvent l'incisive centrale 
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- syndrome de Pal lister- Hall : il s'omit d J un syndrome de transmission autoso- 
mique dominante,, associant principalement une pdydoctylb centrale ou post- 
oxide, des syndoetylies et un homortame hypothalamique. Des malformations 
viscérales sont fréquentes : imperforotion onale r luette bifide, mal forma tion 
cardiaque, dysplasie pulmonaire ou rénale. Les dents néonatales sont occa- 
sionnelles. Le syndrome de Pal lister- Hall est dû à des mutations du qène GU3 
[7pl3). 


Conduite à tenir pour bilan étiologique de dents néonatales 


Kératose palmoplantaire 
Dystrophie des ongles 


Pachyonychie congé ni (oie type 
iückson-Lawîe! 


Cataracte congénitale 
Vieillissement prématuré 


Retard de croissance 
Retard psychomoteur 



Syndrome d 1 Haï brima n-Strei FF 


Syndrome de 

Wiedemann-Rautenstrauch 


Polydactylïe 

Hamartome > Syndrome de Paffisler-Hdl 

hypothalamique 
Malformation cardiaque 
Imperforation anale 



229 


yrighfed nnil-G 


ial 


Figure 8.21. Syndrome d h'cHerman-Strt: ff. 
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Figure 8.22. SyrC’cmE As ÏV- arien: ann Rctleisslrciiih. 


3. 1.1. 2, Dentition temporaire retardée 

En dehors des causes locales (irradiation pendant la grossesse, kyste périco 
rortoire), endocriniennes et métaboliques (hypothyroïdie, hypogonadisme, 
rachitisme}, les retards d'éruption dentaire peuvent être retrouvés dans diver- 
ses pathologies génétiques : 

- lo dysoslose déido-crôriienjTia est aussi retrouvée dans celte catégorie ; 

- la trisomie 21 peut comporter plusieurs manifestations dentaires. Un retord 
d'éruption des déux dentitions est retrouvé dans 75 % des cas, H existe une 
maladie périodontola dans 90 % des cas, pouvant entraîner des chutes den- 
taires prématurées, il existe fréquemment une séquence d'éruption anarchique 
des dents, une hypodonlie, une asymétrie de taille des couronnes,, une hypo r 
plasie de l'émail dentaire et un mouvais alignement dentaire ; 

- citons également les ostêopétroses, l'ostéopathie striée avec sclérosa du 
crâne, l'hypertrophie congénitale des gencives,, le syndrome de Rothmund- 
Thomson [retard d'éruption dentaire et éruption ectopique, mitigdontie, moi- 
formation des couronnes dentaires, dents surnuméraires et hypodontief 

Us anomalies de l'ëruptiort dentaire sont à distinguer de b pseudümchdantie, 
secondaire à une absence d'éruption dentaire. Une pseudoanodonlie peut 
être notée dons lo dysostase déidocrânienne, même si elle est particulièrement 
caractéristique du syndrome Gapo (Grov/fh retardation, Afopecia.. pseudo 
onadorrtta, optïc ertnephy) (Fig. 8.23], d'hérédité autosomique récessive. 

3.1.2. Anomalies de la chute dentaire 

3. 1 .2.1. Chute {perte) prématurée des dents temporaires 

Normalement, 3a chute des dents temporaires précède toujours l'éruption des 
dents permanentes. Cette perte prématurée est souvent à l'origine d'anoma- 
lies de l'occlusion des dents définitives qui ne prennent pas correctement leur 
place. En dehors des causes acquises (syndrome du biberon], lo chute pré- 
maturée des dents temporaires peut être retrouvée de façon fréquente dans 
certaines potholagies génétiquos : 

- l'hypophosphcitosie ; l'hypophosphatasie infantile est une dysplasie squelet- 
tique héréditaire caractérisée cliniquement par une perle prématurée de la 
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dents botéoles est généralement perdu culour de 4 om, la cavité buccale rede- 
vient normale jusqu'à l'éruption des dents définitives, puis le processus se répète. 
La plupart des dents définitives sont perdues ù l'âge de 14 ans. Des mutations 
dans le gène de la cathepsine C (1 1 q 1 4. 1 -q 1 4. 3 \ on t été décrites ; 

- le syndrome d'Hajdu-Cheney (Fig. 8.25) : ce syndrome, d'hérédité autoso- 
mique dominante, comporte une acraostêolyse des phalanges terminales, une 



Figure fi,24. fyndrame de Papillon-laFovrfr. Æ «t Et, Hyperkérarone paliro pjnoieire. C, Maladie 
paradanlolc. 


lOpyrtghted ntctîsriQl 


Paihologies génétiques, et anomalies du développement dentaire 




Figuré A.Ï5, Syndrome rf'Hâdiü-Cheney. À. AipÊtl Faiidl CdrDrlÉrislique . S. Hypofild^ie dés phalange^ 
lerminoles. c. Per'u prêinnlurtt des dénis rniniit ü 1:11-2 indcita |jqradi:iilole. 


petite taille,, une dysmorphie faciale et des anomalies dentaires. Les anomalies 
dentaires son! marquées par une perte dentaire secondaire à une pathologie 
parcdontole et résorption des procès alvéolaires dans les 6 mois suivant la perte 
dentaire. Les dénis permanentes sont souvenl induscs el la imaloedusâûn est 
constante. Les bases moléculaires de ce syndrome sont inconnues □ ce jour ; 

- certaines pathologies comprenant des déficits immunitaires comme le syn- 
drome de Chediak-Higashi (autosomique récessif, gène LYST en lq42J" 
q42.2} et Je syndrome de WiskoR-Aldrich [récessif lié à 1% gêne WA5P en 
Xpl 1 ,23-pl 1 r 72) provoquent une destruction parodonlale, 6 l'origine ds la 
perte de l'organe dentaire ; 

- la trisomie 2 1 . 
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Conduite à tenir devant une chute prématurée des dents 
temporaires [étiologie acquise éliminée) 


Examen dermatologique 
Examen squelettique 
Bilan phûiphoca laïque 



Syndrome de Papillon-L 
Syndrome d'I 
H /po F 


« 


Bilan 

hémato-immunologique 


;> Déficits immunitaires 


3,1 ,2,2, Chute (perte) tardive des dents temporaires 

À côté des causes acquises, (rachitisme, hypothyroïdie,, complications de carie, 
agénésie ou edüpîe du germe de la dent permanente,, ankylosé de la dent 
temporaire), certaines affections génétiques s'accompagnent d f une perds* 
tance tardive de la denture temporaire : 

— Sa dysoslose cléido-crânienne ; 

— la progeria f syndrome de Hulchmson-Gilfond) |Fig. 3.2é) est une affection 
caractérisée par un vieillissement prématuré de début postnatal Les signes 
principaux comprennent une alopécie, une peau fine, une hypoplasie des 
ongles, une absence de graisse sous-cutanée et une ostéolyse. L'intelligence est 
normale. Lus patients décèdent précocement dans un contexte d'athérosclé- 
rose, Les anomalies dentaires sont caractérisées par une chute tardive des 
dents temporaires entraînant un retord d'éruption des dents définitives. Les 
dents sont aussi sauvent petites, décolorées, irrégulières. Lq plupart des obser- 
vations sont sporadiques, et l'élévation de Page paternel suggère la possi- 
bilité d'une nouvelle mutation dominante. Récemment, une mutation 
tronquante du gène iMNA qui code pour la laminine A, a été retrouvée chez 
la majorité des patients atteints de progeria. 


3.2. Nlûlodîes h la dentition permanente 

3.2. 1. Dentition permanente précoce 

Elle est consécutive à b chute prématurée des dents temporaires et on retrouve 
donc ici les pathologies citées précédemment, en dehors des causes acquises 
(pubertés précoces, hypefthyfaïdtés, maladies infectieuses, angiomatose, 
234 ostéomyélite aiguë). 


3,2.2, Dentition permanente retardé# 

A coté des couses locales ou acquises f rachitisme, néphropathie, hypothyroï- 
die, hypopituitarisme, diabète juvénile), certaines affections génétiques com- 
prennent une dentition permanente retardée : 

- dysostose déido -crânienne, comportant également des inclusions denta ires ; 


pyrighted mater! al 
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Figure 11.27, Sy drame de Goiliii. A. CmcinoniM basocdlulairas G. NnavamarDsc naçocdl .il-nrc Ç. Sosies 
ofûnrcyeRrq jci multiples. 


s'ogit d'une maladie génétique autosomique dominonle associant principale- 
ment des naevus boso -cellulaires-, une porokéralose palme-plantaire, des kys- 
tes épidermoïdes des max ilEoi res, -des anomalies osseuses costo’vertébra es,, 
des calcifications ectopiques intracrâniennes, une dysmorphie Faciale avec 
maçrcKàphaFie, à diverses manifestations neurologiques, oculaires, génitales 
ou endocriniennes. Le potentiel carcinologique (ait Ta gravité de cette maladie,, 
le cancer le plus Fréquemment retrouvé étant le car-Ç marne LjuSO-CellulairÉ, yjivi 
des fibromes ovariens et des médulloblastomes. Le gène du syndrome de 
Godin «t le gène Potched (PTC, 9q22.3] qui intervient dans la transduction 
du signal méaié par Hedgehcg. ‘Une radiographie panoramique des mâchoi- 
res est également souhaitable une Fois par an dès l'âge de huit ans, 

S. En pratique 

Les gènes impliqués dans les pathologies dentaires isolées sont résumés dans 

I# tableau £-3, 

Les syndromes comportant des anomalies dentaires comme critère majeur du 
diagnasti-c apparaissent du ns le tableau S. 4, 

Les conduites à tenir devant un patient présentant une maladie de la Forma- 
tion dentaire ou une maladie de l'éruption dentaire sont : 

- recherche d'antécédents familiaux ; 

- anamnèse personnelle ; 

- examen dentaire ; 


Partio^Dg'ÇS génétiques et anomalies du déYeloqpeir.enf dentaire 


Tableau O 

Gênes, impliques dans Je s pnlfiolugies dentaire isolées 


Gène 

Localisation 

Phénotype 

Hérédité fonction 

MSX 1 

4pl6, 1 

Hypodontie/Oligodoritie 

AO Gène de développe- 

ment 

PAX9 

®4qî2ql 3 

Hypodontie/OSipodontie 

AD Gêne de développe- 

ment 

Eneniglin 

4p2ï 

Amélogenése imparfaite 

AO Protéine de structure 

AmEPqgenérü 

Xp22 3p22.1 

Amélagenése imparfaite 

RLX Protéine de structure 

DSPP 

4q2l.l 

Dwntirwgwii» rmpcsrFaihs 

AD Protéine de structure 


Tableau 8.4 

Syndrorees camporlnnl des anomalies dentaires tomme mlére majeur du diagnostic 


Syndrome 

Aflomafo de pùsfrj'ûrt 

Signe dentaire 

Gène majeur 

Hgloprasercépiiqlie 

Incisive médiane unique 

SHihf 

Syndrome de Cohen 

Dents proéminentes 

COH? 

Anoma/ie de iaiïk 

Syndrome K&G 

Macrodonlie 

ï 

Syndrome otodenlaF 

Gfobodontia 

i 

Anama/j'e de nombre 

Dysplasies ectodermiques 

Hypadontie 

ED? 

Syndrome d 'Ellis van Creveld 

Hypodontie 

EVC 

Syndrome de Kiepw 

Hypodontie 

RtEG 

Syndrome LADD 

Hypodarstiè 

£ 

Dy»stwe de idc-crânienne 

Dents surnuméraires 

CBFAI 

Syndrome Gapo 

Pseudoanndontie 

2 

Ançwna/j'e de Forme 

Syndrome de Nonce Horqn 

Anomalie de forme 
des couronnes 

NHS 


fSyjfeJ 


! tJV’ 

“ J 
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Hérédité autosomique récessive 

Les maladies récessives sont caractérisées par la présence de manifestations 
c. niquas seulement chaz les individus homozygotes pour le gène muté (por- 
teurs du gène muté en deux exemplaires J. 


Parents 


Gamèles 


Descendants 


Hétérozygote indemne 


Hétérozygote indemne 



Homozygote Hèléroiygoîe Hétérozygote Homozygde 
atteint indemne indemne indemne 

1 /4 1/4 1/4 1/4 


Règles de h hérédité autosomique récessive : 

- les sujets atteints naissent de parents normaux mois Hétérozygotes ; 
“ risque de 25 % □ choque grossesse ; 

- e% deux sexes sont également atteints ; 

- la consanguinité est fréquente dans les maladies récessives rares. 



■ • 

Arbre généalogique caractéristique d'une hérédité autosomique récessive- 
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Pathologies génétiques et anomalies do développement dentaire 


Hérédité liée c TX 

Une maladie est dite liée à l'X si le gène impliqué est situé sur le chromosome X. 
L'apparition de la maladie diFfère selon le sexe puisque la femme a deux 
chromosomes X et l'homme un chromosome X et un chromosome Y, 


Hérédité réce-ssivie fiée à l'X 


Parents 


Femme hétérozygote 
(conductrice) 




v X 


Homme indemne 


i 


X Y 


Gamètes 


Descendante 



Régi es de l' hérédité récessive liée à l'X : 

- les femmes hétérozygotes [ou conductrices,, ou veetrices] ne développent pas 
la maladie. En principe, seuls les garçons sont atteints ; 

- il n'y a jamais de transmission père- fils; 

-une Femme hêléroïyaote a un risque sur deux d'avoir un garçon atteint [soit 
un risque global de 1/4}, un risque sur deux d'avoir une Fille conductrice ; 

- descendance d'un homme atteint : toutes las filles sont conductrices et tous 
les garçons sont sains. 



Arbre généalogique caractéristique d'une hérédité récessive liée au chromo 
some X. 


Bidogïe appliquée à la chi ru?- g ie bucc-o-danlafre 
Hérédité dominante fiée àt'X 

Le phénotype s'exprime chez l'homme ihèmi zygote et chez b femme hétéro- 
zygote, 

La transmission est verticale, @1 peut être confondue avec une hérédité auto- 
somique dominante, tlle en diffère par plusieurs caractéristiques : 

- il y a plus d'individus atteints de sexe féminin ; 

- une femme transmet la maladie à la moitié de ses enfants, quel que soit leur 
sexe ; 

- un homme atteint transmet la maladie à toutes ses filles,, à aucun de ses fils ; 

- il n'y o | ornais de transmission père- fils. 


! 
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1 . Problématique 

Les soins (dentaires nécessitent une longe quantité d'eau pour irriguer, refroidir 
les instruments et rincer b bouche, L'eau utilisée provient soit du réseau d'eau 
municipal, soit d'un réservoir Indépendant. Parfais, pour le confort du patient, 
ceie eau peut être chauFfée et élevée à la température du corps, Cette pra- 
tique n'est pas recommandés car lt réchauffement de l'eau augmente b 
contamination microbienne. 

En raison de l'étroitesse des tubulures et de la stagnation possible de l'eau 
dans tes units dentaires SUD}, une prolifération de bactéries est théoriquement 
possible, Ceci a été mis m évidence et publié dès les années I960., en parti- 
culier par Bfake en ]9é 3. 

2* Potabilité de Peau 

En accord avec la circulaire de 2003 1 relative fl aux eaux destinées à la 
consommation humaine à l'exclusion des eaux minérales naturelles *, lo pota- 
biliti est définie selon des critères qualitatifs (par exemple, absence de germas 
fécaux) et quantitatifs [par exemple, charge microbienne ne devant pas excé- 
der plus de 100 germes aérobies reviviliables à 22 C par millilitre). L'eau 
potable n'est donc pas stérile et l’on y retrouve parfois des bactéries opportu- 
nistes telles que Pseudomortas spp et apparentés telles que BurkhoUeria 
psmudomalki el & «pacta Ont été également retrouvées, Légionella spp, 
mycobactéries atypiques. 

3. Contamination de l'eau 

La charge bactérienne de l'eau non traitée des UD peut souvent excéder lO 1 
à 1Ô S UFC 2 par ml. Des analyses d'eau réalisées dons un service d'odontolo- 
gie d’une Faculté dentaire ont montré un taux de 2QQ 000 UFC par ml au cours 
des 5 premiers jours d'utilisation de l'UD. 


3*1, Biofilm 

3*1,1. Définition 

Le bioFilm est « une papulation; bactérienne 3 * adhérée à une surface et enro' 
bée de matrice d'exopolysacehgridas », 

Le bioFilm microbien constitue un problème commun au monde médical, à 
l'industrie et à l'environnement. L'étude de Pvtnins et ol réalisé# en chirurgie 
porodontole, a systématiquement mis en évidence dans les UD un biofilm bien 
forme. Les biofilms des DD contiennent une grande variété de bactéries, mais 


1 Circulaire DG5/5D7 A n“2Û03-633 du 30 décembre 2003. 

2 Unilé formant colonie, 

3 Rappelons que le biofilm peut être Formé de bactéries mois également d'algues, de cham- 

pignons, de protozoaires, etc. 
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Tableau 9.1 

lire nm ssiaudives des tertérits ei nuiras rtiÈEro-etfpinisnies îsolws dws ï'w des UD 


Bactéries 

An h rom choc fe r xyioxiduns 
Axo'.e.obacter spp 
Actinamyces si ip 
AHcdigenes dwtriïkam 
BacHivs spp 
Bacteiodes spp 
Càutaixrcter spp 

F l'avciboffer i J,?; spp 

Füfsobacter. : ifin spp 

Krocs fel'b p™ejnûrtfû& 
lacfabacrMus spp 
legïomih pnçismophifa 
legionnelb Spp 
AlrÉrûttXrui Spp 
MprQxçlia spp 
Myc&bocferiuni ûYJCjnr 
A1y™tac te r i y m spp 

Nocaràia spp 
Pasteurefc îpp 
PrgtetJS vuJgarvs 
Fseudarnonas aerugrûiosa 
B-LirÂ'.hoider.'a cepacia 
Streptococcvs spp 
Slaphylococcui dureui 

Xantfrômanas s pp 


Champignons 

Pkoinù spp 
FeoicrJ l /ium spp 
üdabspoi 1 ru/n spp 
Aliemario spp 
Scopuioriopsis spp 


Prûtozocï res 

AenrirflüinoftÉïû spp 
Cryptosporrdium spp 
Mircospotidlium spp 
Giardia spp 


Une étude plus récente de Pankhurst et al, ayant utilisé un échantillon repré- 
sentatif de cabinet dentaire a estimé la prévabnce de la contamination par 
LegtoneSfa spp à 0, 37 %. 

En ce qui concerne les mycobactéries atypiques, Schulze-Robbedkê état ont 
estimé leur concentration moyenne dans f'eau clés UD à 3é5 UFC par ml r ce 
qui est nettement supérieur aux taux retrouvés dans l'eau du réseau, 


3.2.3* Endotoxines 

Les endotoxines doivent egalement être prises en compte, cor So plupart des 
organismes : salés sont des bactéries g ram négatif, gus ont une membrane 
externe qui contient de l 'endotoxine. 

il n'y a pas de relation entre le nombre total de germes isotés dans les UD et 
le taux d'endotoxines, les taux d'endotoxines de l’eau dès UD sont significa- 
tivement plus élevés que ceux de l'eau d'un service témoin. Des toux de 
500 unités d ’endotoxines par ml ont été' retrouvés par Sherman et al. dons les UD., 
mais il n'existe pas de recommandation concernant les concentrations d'endo- 
toxines dons l'eau des UD. 
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4. Conséquences cliniques 

tes bactéries isolées des UD peuvent entraîner une colon isctian, voire une 
infection, dans certaines circonstances : patients immunodéprimés, cancéreux, 
diabétiques. Il en est de mime chez les très jeunes enfants et les personnes 
âgées. 

ta survenue de symptômes liés aux endotoxines présentes dans l'eau munici- 
pale a été rapportée par Anderson et al. et on peut donc généralise/ ce risque 
aux UD, 


4.1. Risques pour le patient 

4.1.1. Immunodépression 

Deux cas d'infection de plaies gingivales à fteudbmonas aerugrnow chez, des 
poiients immunodéprimés ont été rapportés, le typage par pyocines montrait 
une dentité entre les souches de Pseucfamonas aenjgûiosa isolées dans l'eau 
des UD et celles retrouvées chez les patients, Cependant. Martin ei al. n écar- 
ta eut pas la possibitité que les bactéries des patients aient contaminé 'eau des 

UD, 

4.1.2. Risqua spécifiques 

4. 1 .2.1 . Légionelloses 

Ce risque a été bien décrit pour le personnel (voir 4. 2 . ), 

4.1 .2.2. Mucoviscidose 

Les patiente souffrant de mucoviscidose contractent fréquemment des infections 
pulmonaires à Pseudamorws. aerc/gi/iosa. 1! paraît donc légitime de chercher 
à savoir si 'eau des UD peut être une source de contamination. 

L'exposition à l’eau des UD n * entraîne pas un risque accru de contamination 
chez les patients atteints de mucoviscidose suivant Jensen et al 

4. 1 ,2.3- Autres pathologies 

H n'y a pas dans la littérature d'article mentionnant une relation causale entre 
l'exposition à l'eau des UD et b survenue d'autres pathologies. 


4.2, Risques peur le personnel soignant dentaire 

En 1974, Clark a retrouvé les mêmes espèces de Pseudomanas dans eau des 
UD il dans lo flore nasale de 47 % (14/30) des dentistes. Il s'agissait uni- 
quement d'une colonisation.. 

De plus, le personnel saignant dentaire a des titres d'anticorps anti-légionelle 
Supérieurs à ceux de la population générale. Enfin, les taux d'anticorps anti- 
Legionefla sp. {pnevmophib il autres) sont plus élevés chez le personnel soi- 
gnant dentaire que dans une population témoin . il s'agit là aussi de colonisation, 
aucun cos clinique n 'ayant été rapporté. 
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Néanmoins, Allas el al. ont rapporté le cas d'un dentiste de 65 ans, exposé 
aux aérosols générés par l'UD contenons des U^ronefler el décédé d'une pneu* 
rnopath ic a Cogioneita. Différentes espèces de leg/oneffa ont été isolées en 
grande quantité dons l'eau de son cabinet et en faible quantité dans l'eau de 
son domicile, mais il n'est pas possible d'établir une relation causale avec les 
UD. 

5* Prévention de la contamination 

Les units dentaires peuvent être alimentés par l'eau du réseau municipal ou vio 
un réservoir indépendant. 

De nombreuses méthodes physiques et chimiques sont employées pour la dés- 
infection de l'eau des UD, Files ne sont pas spécifiques. Outre les dés infec- 
tants, les procédés physiques suivants sont utilisés : purge, Filtration et chaleur, 
L'alternative à b désinfection de l'eau est l'utilisation d'eau stérile ou distillée. 
Il faut néanmoins signaler que les tubulures des UD contiennent souvent déjà 
des biofilms susceptibles de contaminer l'eau distillée ou stérile. 

5.1. Produits chimiques 

Les agents chimiques sont es plus utilisés. Ils peuvent inactiver les micro- 
organismes et/ou agir sur b biofilm. 

L'hypochforite de sodium est un désinfectant très utilisé, Ainsi, Fiehn et al. ont 
montré qu'un traitement avec 0,5 à 1 p de chlore libre pendant 10 minu- 
tes choque jour entraîne une réduction bactérienne de 2 log. L'bypachbrite de 
sodium n'est pas efficace dans la destruction d-u biofilm déjà en place suivant 
MurdocIvKinch et al, 

En revanche, pour Wirthlin et al., is dioxyde de chlore s'est révélé efficace 
dans la désinfection et la réduction du bîofilm des UD. 

D'autres halagénés peuvent être utilisés. : c'est le cas des dérivés iodés. Mills 
et al, ont proposé ! 'utilisation de la povidane iodée et montré une réduction 
bactérienne de 4 à 5 log après traitement par povidone iodée, avec néan- 
moins un retour au taux initial après 22 jours. 

D'autres agents sont utilisés comme Se gluconote de chlorhexidine, le peroxyde 
d'hydrogène. En outre, la FDA ; {US Food and Drug Administration) o 
approuvé de nombreux produits : peroxyde d'hydrogène, acide citrique. 


5.2» Modalités de désinfection 


L utilisation de produits chimiques peut se faire par intermittence ou en 
continu, 

Le traitement par intermittence nécessite de fortes concentrations de produits 
par l'intermédiaire d'un réservoir d'eau indépendant, Un rinçage abondant et 
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été choisit parce que les études en Kémodblyse ont montré qu'une rapide 
colonisation survenait lorsqu® l'eau d'Iténodifllysa contenais plus de 200 CFU 
par mL 


7* Conclusion 

De nombreuses bactéries peuvent être retrouvées dans l'eau des UD et sont 
susceptibles d'entraîner une colonisation ou une infection du patient, en 
particulier des immunodéprimés,, au du personnel soignant dentaire. 

L'eau dont les critères ne correspondent pas à la polabilité ne doit pas être uti- 
lisée dons les UD, l J eau des UD doit contenir moins de 200 UFC de bactéries 
par ml |ÂD.A), 

La désinfection de l'eau des UD repose sur )* utilisation de produits chimiques 
ou de procédés physiques tek que les filtres. 
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A 

A oc tinûmvc&lûm co m j ta n s 20, 32, 33 
Abcès saus-pèriosiê 27 
Absittfo 62 

Âcùrtthamoêhû s p. 247 

AeantHolyse 18? 

AcantHcse hyperplasique 181 

Acarien 1 52 

Accident par exposition au sang (ÂES) 97 , 
102, 104 

Açide citrique 251 

Acide urique 134 

Acide ë-ominiolévuîinieiue 14Û 

Addacétase 1 33 

Acryfote 1 60 

AetiiW' muscle lisse 178 

Àcéfiûibadllus or N'rw mytetemcciiTi j'to n 5 8, 

13, 17, 20, 26, 31, 32 
Acnnomyces 10, 1 3, 30 
AcrJrtOrïtyOftî isfaeiii 1 3 
Actimmyœi sp. 8,17 
Actinomycose 13 
Activité onli-Coxl 157, 158 
Additif 1 65 

Adénome pléamorphe 1 96 
Adénome 142 
ADP 115 

Aérosol 240 
Agénésie 212 
ALAT 102, 135, 136 
Alcool-éther 176 
Akodisme 143 
Aliment 152 
Allèle 24Q 

Allergène 152. 159. 160 
Allergie immédiate 152 
Alliage 164 
ù 1 -antiirypsine 1 35 
a-fæto-proléine jAFR) 1 36 
Alvéolite 12 

Améloblastome unikysliqu-e 1 95 
Amébgenèse impprfaite 226 
Amibe : voir Efîternoobo 42 
Amibe libre 247 

Aminatransférose 1Û1, 103, 135, 136 
Amphahértcine 8 1 2 
Anaérobie facultative 8 
Anaérobie stricte 8 
Analgésique local 153 
Ananas 156 

Anesthésique local 1 40, 1 65 
Angio- oedème 158 


Angiotensine II 137 
Anhidrase 214 
Anisakïs / anssakiare 43 
Ânodbntie 2 1 1 

Anse d# Henb 1 37. 138 
Antalgique 1 28, 1 40 
Ank agrègent 121, 124 

Ânt : -agrégeant plaquettaire 12B 

Antib, agrgmme 1 5 , 25 
Antibiogramme sur milieu gélosé 18 
Antsbîomérap'e 128 , 158 
Antibiotique 154 

Anticoagulant 120, 121, 124, 128 
Anticoagulant circulant {ACQ 1 26 
Anticoagulant oral 1 20 
Antiramplémenl 178 
Anticorps 178 
Anticorps antï-lg I 78 
Anticorps arïti léninnelle 250 
Anticorps monocTonal 1 9 
Anticorps polyclonal 1 9 
Antifongique 1 2 
Antigène 1 59 

Antigène du cytosquÊfatte 1 78 
Anli-nistgiresi nique H1 155 
Anti- inflammatoi ne non stéroïdien {AINS) 
1 10. 157 

Ânti- inlfammatoi re 115, 120, 122, 125, 
126 

Ântiprotéase 85 
Antiseptique 165 
Antï&rombotiqiUÉ 1 24, 1 28 
Antiviral 85 
Anti- vitamine K 1 24 
Aphte 165 

ÀphtûîU buccale 1 I 

A roc bru P 1 3 

ARN messager 24 

ARN polymérase 24 

ARNVHC 1 03 

Arrêt cardia-nespirgtçiire 1 58 

Artérîte temporale de Horion 1 85 

Arthropode 38 

ASAT 135 

Ascaris rumbnco'des 47 
Aspartaie r aminotransliérûse 1 35 
AspOrgii/us Jumigofus 1 1 
Aspergife/aspergilbie 61 , 62 
Aspirine 1 10, 115, 120, 124. 125 
Asthme 152, 156, 157, 159 
Athérosclérose 143, 144 
Aulosome 240 
Avocat 1 56 
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B, c&packi 246 
Bactérie aérobie 1 2 
Bacteroidei sp. 1 3, 1 7 
Balance eaagulelyiique 1 1 2 
Banale 156 

p-hfoquamt 155 
(blactomine 154 
Bicarbonate de sodium 10 
Bilirubine 135 
Bilirubinémie 135 

Bimétallisme 16 6 

Biofilm 246 

Biologie moléculaire ' 71 

Biopsie 172 

Biopsie hépatique 93 

flwstamyties dermo i i U a 1 ,' s / b fa s to m ycose 66 

Bleu Alcion 1 78 

Êradycardie 1 5& 

Brondhospasirte 1 SB 

Bi.irkhoiçiçria pseud'amoifei 246 
Butacaïne 140 


C 

Coillot de Fibrine 1 1 0 
Calcémie 141, 142 
Calcitonine 1 4 1 
Calcium 1 41 

Camp/febacter rectes B, 9, 1 3 r 1 7, 20,. 

26, 32 

Canal cholédoque 1 35 
Cancer 134,. 135,. 142, 

Cùndidâ 47, 50 
Canada a^kans 12 
Cundida Sp. 1 3 
Candidose 47, 52, 58 
Candidose buccale 1 2 
Candidose prothélique 1 2 
Capnocyfaphaga gingivüfe 26 
Capnaeyjq^qpa ochracec 26 
Capnoo^OpfKï^ sp. 8, 9, 1 7 

Capji txyrc-pfi ago sputigera 26 
Capaophik 8 
Carcinome 84 

Carcinome épidermoïde 1 8 1 , 1 9 1 
Carcinome hépatocellulaire 86, 92 
Carcinome verruqœux 181 
Cardiopathie 144 
Cartilage 141 
Catedhohmine 133 


Cellule acanlflôîytique 1 77 

Cellule de Langerhans 1 59 

Cellule de Tzandk 1 77 

Cellule dendritique 1 59 

Cellule eucaryote 24 

Cellulite circonscrite 27 

Céphalosporine 155 

Cliwsnp'gnori 36, 6é 

Charge virale 97 

Chlorhexidine 10 

Chlorure de cétylpyridinium 1 0 

Chlorure de sine 1 0 

Chlorure de lirvc-lriclosan 1 0 

Choc anaphylactique 152, 156, 157 

ChdlestaM 135, 144 

Cholestérol 1 34, 1 43 

C horion l&l, 134 

Chrome 166 

Ciréoæ 88, 92, 134, 135, 142, 144 
Cbitance de La créatinine 1 38 
CM3 1 9, 248 

Coagulation plasmatique lOS-1 1 0 
Cobalt 1 66 
CoffirvLowry 218., 221 
Collapsus I 58 
Colle biologique 1 28 
Collection purulente 27 
Colophane 1 65 

Coloration à Hiématexiline-éosine 
171, 177 

Coloration à lorcéine de Gomori 178 
Coloration à l'orcéine du Wdgert 1 78 
Coloration trie bromique de Masson 1 78 
Coloration d'origine bactérienne 1 1 
Complexe avidifwbiiotine^perosydase 1 78 
Composé suifuné volatile [C5¥J 10 
Condylome buccal 84 
Conjonctivite 152 
Corps cytoïde 182 
Corps de Weibel-Polads 1 79 
Corps étranger, sensation de 'j infection 
parasitaire ou fongique^ 69 
Corps hyalin 1 82, 1 04 
Corticothérapie 158 
Créatinine 130 
Créatininémie 136 

CRP 135, 136 

Cryptococcvs moformansf eryptococcase 
60, 61 

Cyttkærwse 44 
Cytochrome^ 140 
Cytokératine 1 78 
Cytokine 1 45, 1 59 
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Cytolyse 135 
Cytolyw hçpglique 1 35 
Cytomégalovirus 76. 83 
Cytopénie 155 


D 

DDAVF 1 27 

Déficit en facteur VIII 1 23 
Déglobulisation 108 
Dent néonatale 208, 214, 227 
Dent surnuméraire 208, 218 
Dentinogenèse imparfaite 225 
Dermatoî-e ocanthelytiquc transitoire 
de Graver 1 82 

Dermatose bulleuse auto- immune 184 

Dermite 1 65 

Dermite allergique 164 

Désinfectant 251 

Désinfection de l'eau 251 

Desmine 176 

Diabète 133, 138, 143, l4d 
Diabète de type I 1 33 
Diabète de type II 133 
Diagnostic immunologique 18 
Diagnostic moléculaire 21 
Diarrhée 1 52 
Dimarphique 66 
Dioxyde de chlore 25 I 
Distrophie 196 
Dosage digE 1 56 
Dyskërotose 181, 194 
Dysaslose 1 96 

Dysostose cfé<do-crônienne 229 r 234 

Dysastose clétdü-crânienne de Pierre iWarie 

213 

Dysplasie 1 69 , 1 96 
Dysplasie de Capdeponl 225 
Dysplasie de Scnimke 226 
Dysplasie dentaire 222 
Dysplasie Bctiodermique 211 , 214 
Dysplasie occulo-dentq-digitale [DQDDf 
223 


E 

Eau stérile 252 

Echinococcvs gronutosus 46. 47 
Edopie dentaire 208 

Eczema 1 56, 1 64 
Eczéma aigu 1 83 
Eczéma allergique 159, 160, 165 


tczéma de contact 1 52, 1 64 

f j'itenefe «wrocferH 9, 1 7 , 20, 26, 33 

Encre de chine 174 

Endocardite infectieuse 1 2 

Endocrinopathie 133 

Endogène 1 1 6 

Endothélium vasculaire 110 

Endotoxine 249 

Entamaeba gingrva/js 49 

E 1 1 ta r nw hù h i ï toSytf du 47 

Entérobactérie 1 3 

Enterovirus 74 

Éosinophile 184 

Épidermolyse bulleuse jonctionnelle 184 
Épinéphrine 1 15 
Épistaxis 113, 124 
Ëpulis 186 

Eruption vésiculeuse 75 

Érythème li 52, 158, 165 

Erythème polymorphe 1 55 

Escarre 1 10 

Espace de Ekywman 1 36 

Éthylèneqlvcal diméthacrylate 1 65 

Éthylisme 135 

fubacterjum 1 1 

fubacterjum nodatem 3 

fuiwidi&rjum ip. 8 

Eugénal T 65 

Exocytose 184 

Exosérose 1 63 , 1 64 

Expressivité variable 24Q 


F 

Facteur II 119, 120 
Facteur V r X 11 0, 1 1 9 r 120 
Facteur V|1 110, 119, 120 
Facteur VIII 113, 113. 123. 

124, 127 

Facteur anti-hémophilique A 
docteur VIIÈ5 110 

Facteur anti-héntophilique B (facteur IX) 

110 

Facteur contacl XI 1 10, H 3, 1 1 8. 1 23 
Fadeur oonlael Xll 1 1 Û, 118 
Facteur WÉllebrand 1 1 0, 1 1 4, 1 1 5, 1 1 8 
121, 124 

Fa idofa hépatite 46 
Fibrine 1 IÛ 

Fibrinogène 1 1 Q r 1 35 r 1 46 
Fibrinolyse 109, 111 
Fistule 28 
Fixation 1 76 
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Flore commensale 8 
F lare sous-gingivale 29 
Flore supra -gingivale 29 
foie 134, 135, 141, î 42, 145 
Fonction plaquettaire 122 
Formol 173 
Fructose 132 
Fruit de la passion H56 

Fusarium/fusa riase 62 

Fusiforme 23 

Fusobacterium 1 I 

Fusobacterium nucfeotem 8-10, 1 7, 20, 
26. 32. 33 

Fusobacterium sp. 1 3 


G 

Galactose 132 

Gamma-glutamyltranspeptidose [y-Ol") 135 
-pGT 136 

Ganglion de Casser 77 
Ganglion lymphatique 159 
Garni ] 56 
Génotype 240 
Geofricnum/gëotnchose 68 
Gingivite 8 

Gingivite chronique revers ible [GG) B 
Gingivite ulcéro-nécrotsque [GUN) B 
Gingivorrogi# 124 
Gingrvûstomaüte 77 
Glande paratfïyfoVdiwne 141 

Glande parotide 1 96 

Gticrfilament 179 
Gfoméryle 136 
Glomérulonéphrite 138, 146 
Glucaaon 1 33 
Glucide 132 
Gl ucûCarlicoïde 1 37 
Gluconole de chlorhexidine 251 
Glucose 132 
Glycémie à jeun 1 33 
Glycocalix 248 
Glycogène 3 32 
Glycosurie 1 33 
Gram négatif 8 r 23 
Gram positif B, 23 

H 

HoemophjVus sp, 17 
Halitese 10 

Hamartome verruquûux Ifîl 
Haptène 152, 159 


Haptoglobine 135, 1 46 
Hgrtmcmeffc sp. 247 
HBs (ÀgHBs) 102 
HDL 143 

Hebnm^el/belminlFiiaie 38 
HémataKyline-éosine, PAS 176 
Hématurie 1 13 
Hême I39 r 140 
Hémoglobine 135, 139 
Hémophilie 1 23 r 127 
Hémophilie A ou B 118 
Hémophilie A 1 13, 123 
Hémophilie B 113, 1Î3 
Hémorragie 108 
Hémorragie conjonctivale 113 
Hémorragie digestive 1 1 3 
Hémorragie muqueuse 1 14 
Hémostase 97, 108 
Hémostase locale 1 24 
Hémostase primaire 108-1 10, 114, Tl 5, 
122 

HépqHte 87, 134, 135, 155 
Hépatite A, B r C r D, E 1 35 
I tépafite aîgué 89 
Hépatite 8 89, 97, 100, 102 
Hépatite C 97, 1 02 

Hépatite chronique 96 
Hépatite D 1 0 1 

Hérédité autosomique dominante 241 

Hérédité autosomique récessive 242 

Hérédité dominante fiée à S'X 244 

Hérédité liée à l'X 243 

Hérédité mulli factorielle 240 

Herpa naine 74 

Herpès lobiol 77 

Herpès simple* 76 

Herplsvirus 76 

Herpésvjrus humain 8 76 r 82 

Hétérogénéité génétique 24Û 

Hétérozygote 24 1 
Hétérozygotie 240 
Histamine 1 52 

Htyrqpfasmp copsubtem/hïstoplqsmose 66, 
67 

Homéostasie phospho-caldque 1 4 i 
Huile phénolique 10 
Hybridation ADN- ADN 21 
Hybridation in situ 171 
hydatidose: voir fcfiinçwoccus 46 
Hypercalcémie 142 
Hypçrcoagubtl ilé 139 

Hyperéosinophilie 158 
Hyperglycémie 1 32, 1 33 
Hypergranulose 181 
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Hypedsératase 165 
HypeHi pûprotéinàrnic 1 43, 144 
Hyperparathyroïdta 142 
Hyperphosphatémie 142 
Hypersensibilité immédiate 1 5Û 
Hypervitaminose D 142 
Hyphamycèie il 
Hypocalcémie 142 
Bypochlorîle de sod ium 251 
Hypadonlie 206, 211, 213 
Hypag lycémianta 132 
Hypopgrgfthyroïdie 142 
Hypophosphata&ie 23€ 
Hypophoiphtilêmie 142 
Hypaplpsie dentaire 214/223 
Hypotension 156 
Hypotrichose 214 
Hypcvïlaminose D f rachitisme] 1 42 

I 

Ictère 1 35, 1 36 
OS 152-155 
IgE 152, 156 
IgG 18 
IgM (8 

Immunofluorescence 171, 176 
ImmunoFluorescence di recta 
au indirecta 20 
Immunoglobuline 184 
Immunoglobuline E ItaE; 150 
Immunohistochimie 171,178 
Implant 12 

Imprégnation argentique 17$ 
InfanlwwilÏÉï pfpnwnff 215 

Infarctus 1 46 
Infection 3 46 
Infection fongique 176 
Infection postopératoire 1 2 
Infection virale 1 76 
Infection de Ifendodonte 1 1 
Inflammation 145 
Inhibiteur 118, 120 
Inhibiteur de fîbr inolyse 1 28 
Inhibiteur des fondions plaquettaires 
124 

INR 124, 125 

Insuffisance hépatique 11 7 
Insuffisance hépaio-cel lu la ire 135 
Insuffisance rénale 133 
Insuffisance rér ale aiguë 133 
Insuffisance rénale chronique 138 
Insuffi tance thyroïdien ne 143 
Insuline 132, 133 


Insulinémie 1 33 
fnsulino- résistant 133 
Interleukine- 1 1 4û 
Isocyanate 160 

Isolniocyunolc de fluorescéine 1 78 

J 

Sanction dermo-èpidermique 1 7Ë, 

184 

K 

Kératinisation 181 
Kératinocyte 165 
Kératokyste 195 
Kératose 1 fit 
Kiwi 156 
Koilccyle 182 
Kyste 194 

L 

I. durrtoffi 248 
L pneumopfiyfa 248 
Laciobacilfe 10 
Loctobua flui 1 0 
Lac tabac r fi 1 us acïdopfuTus 1 Û 
iactabuuï/uS caser I 0 

bsctabacif/u* sp, 13, 30 
logocbr/oscoris rorrtWfegochi lascariose 
45 

lofe* 152 

LDL 143 

Légionella 247 

Logionella sp. 248, 25Û 

tegianeffe spp 246, 246 

Légionellose 250 

tejisAmûfirû/ leishmaniose 42 

lés ian li chénoïde endabuccale 1 66 

leucémie 139 

levure 1 1 

lichen 181,184 

lichen -plan 166 

frnpuotofû serrata/linguatufose 45 
Lipide 143 

liquide de Bou in 174 
lithiase 138 
locus 240 

Lumièfe polari sèe 1 78 
lupus érythématauK chronique ï8l 
Lymphocyte 159, 184 
Lymphocyte CD4 97 
Lymphome des séreuses 82 
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M 

Macrü-ûnqiûpdthie 1 33 
Mqcroebèilite granulomaieyse de Miescber 
1 86 

Macrodontie 21 1 

Macrotida 155 

Maladie bulleuse 1 77 

Maladie de Behçst IÛ5 

Maladie de &owen 1 81 

Malade de Costleman 82 

Maladie de Gratin 1 86 

Maladie de DaHer 181 

Maladie de Güniher 227 

Maladie de Hailey ’Hailey 182 

Mialadie de Morquîo 227 

Malad e de Page! 141, 142 

Maladie de Walikaslrâm 1 39 

Maladie de Wegener 1 86 

Mabdie de Wilfebrand 110, 115, 1 17, 

1 22= 1 24, 1 27 
MümmàmQnûgamus 47 
Marquage fra’d 25 
Mastocyte 150 
May-Gmnwald-Giemsg 176 
Médicament 152 
M étang sa me 1 79 
Membrane basal® 181 
Mènorragie 113. 124 
Mercure 163, 166 
Mesure du Wilfebrand 1 22 
Ménal 165 

Métbyl méthacrylate 1 65 

MètHylmerçaptan fCH :; 5H3 1 0 
Miconoiafe 1 2 
Micno-angiopattise 133 
Mjcrpçoccurs rojcus 1 1 

Microdantie 208, 210 
Microscopie électronique 171, 179 
Milieu de Karnovsky 1 79 
Milieu de Michel 178 
Millieu de transport lé, 20 
Milieu de transport VMGA lit 31 
Mitose 194 
Mononucléose 86 
Mononucléose infeetpeuse 78, 80 
Mucocêle 196 
Mucor 62 
Muoarmycgse 62 

Mucoviscidose 250 
Myase 46 

Mycobactérie atypique 246, 24fi,. 249 
Mycoplasme 1 1 
Mycose 48 


Myébme 139, 142 
Myoglobine 140 

N 

^ecpiena 247 

Nævomatoêê basa-cellulaina 235 
Néomutation 240 
Népb rop rathie 1 55 
Neurofilamerït 1 78 
Neuropathie 133 
Neutrophile 184 
NFS 145 
Nickel 162-166 
Nickel-chrome 164 

Nodule [infection parasitaire ou fongiquel 
69 

Ncm-insulinQ-dépênriant 1 33 
Norépi néphri ne 137 

NuclêoHdfe 21 

Numération d®& plaquettes 122 
Numération plaquettaire 97, 114, 115, 
121, 122 
Ny&fafine 12 

O 

Œdème de Quincke 157 
Œdème local 1 56 
Œsophage 142 

OIN | oral intrepHhelial necpfasto | 1 89 
Olîgâdôflli* 211-214 
Oncogenèse 84 
Or 163, 165, U6 
Onôsomucû'fcle 135, 146 
Orthdkérafose 194 
Ortfiokératosique 181 
Os dvédaire 141 
Ostéite 12, 196 
Ostéite déiormante 1 41 
Qsléodystrophie d J Albrlght 224 
Ostéogenèse imparfaite 225, 226 
Ostéolyse 142 
Osféamdaae 141, 142 
Ostéopélrose 235 

Ostéopétrase rfAlbers Schânberg 235 
Ostéopétrose récessive maligne 735 
Ostéoporose 141,, 142 

Qxyfeuproopïne 140 

P 

PAL 135 
Palladium 166 
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Pancréas 1-33, 135, U2 
Pansemeni hémostatique 1 28 
Papanicolaou 176 
Papaye 156 
PdpiffornatOse 1 3 1 
Pop il lorrmvif\i5 84, 182, 186 
Papitlome 84 

Pàracocâéityûias brasiliensis 66, 67 
Paraffine 1 77 
Parakératase 1 94 
Parakératoiique 101 
Parasilose 4Û 
Paralthormone ou PTH 141 

Porodantite & 

Parodontite à progreisîon 
rapide [FPRj 8 

Parodontite associée ou tabac \ PAT] 9 
Parodontite associée ou VIH jP-VIH] 9 
Parodontite de l'adulte (PA) 8 
Parodontite de l'adulte (PAA) B 
Parodontite juvénile localisée (PJL) 9 
Porodontite prépubertaire (PPP) 10 
Porodontite réfractaire |PR] 10 
PAS 178 

PolcK-teit 154, 155, 160 

Pathogénicité 8 

Pathologie carieuse 10 

PCR : polymerase chai’n réaction 25 

Pemphigoide bulleuse 184 

Penphigoïde cicatricielle 184 

Pemphigus 177 

Pénétrance 240 

Penfcifljum gtauturTî 1 1 

Per>rt:i// 1 rüm i marne/fei/péniallios* 63 

Peptide C 1 33 

Peptostreptocoecirs 1 1 

Pcpkstlfcplocùccisi micros 9, 10, 26 

Péri-implanlite 12 

Pedèche candidosique 1 2 

Peroxyde d'hydrogène 251 

PFA 115, 122 

Phénotype 240 

Phosphatase alcaline 135 

Phosphate 141 

Phosphate de colà um 1 0 

Phosphatémie 141, 142 

Phüspholipidç 1 1 0 

Phosphore l4l 

Photosensible salien 150 

Plaquette sanguine 1 10 

Plasma 138 

Plosmidfl de résistance 25 
Platine 1 66 
PIN 156 


Phôumopath ie 1 58 
Pneumaph/la 248 
Pollen 152 
Ptilydipsie 133 
Polynucléaire basophile 15Û 
Folypose nasole 1 57 
Polyurie 133 

Ponction -aspiration à l'asaul Ile 175 
Ponction -biopsie à l'aiguille 1 75 
Porphabili rtogêne I 40 
Plorphyrie 1 39, 227 
Porphyrie érytropoïéfique I 40 
Pbrphyrie hépatique 1 40 
Porpbyromonas I 7 
Porphyromonos endodonfalh 1 0, 1 1 
PorpiWromonas gmoiWM 8, 9, 20, 26. 

31, 32, 33 

PorphyromcïncTS sp. 1 3 

Pose de gouttière de compression 3 28 

Ptoamon I 42 

Povidone iodée 251 

Prélèvement 16 

Pnélêwement porodontal 30 

Prélèvement salivaire 30 

Prescription des examens 26 

Prevotelta 1 1 

PrevuMïfT mtçrmeçfrâ 8 9, 20, 

26, 31,32 

Pr^vateÜa ibesahe.ij 26 
Prevotel/a mefanj'nogenfco 9, 26 

fVevi otella sp. 1 3, 17 

Rick-test 152,153, 156 
Procaïne 140, 165 
Praihoglondine 137 
Protéase virale 85 
Protéine circulante 145 
Protéine du latet naturel (PUN) 156 
Protéinurie 139 

Prothrombine en thrombine 1 1 0 
Protaioapre/protoiaose 37 
Prurit 3 52, 1 55, 1 65 
Pseudokyste 196 

ftseudtamonai aerugiVioso 1 1 , 250 

Fs eudamcvi as sp. 1 3, 248 

Pseuddmonas spp 24 6 

Fseudoterrorcovo : voir Anïsalùs / anisakiare 

43 

Psoriasis 184 
PTH 137 
Purpura 155 

Q 

Quinolane 1 55 
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Planches couleur 



Figure 1.2. Évaluai! en fa b 
quantité de StfeplototiVS mtûm per 
Democull SM®. 



Figure 1.3. Culture er bofles Pêrrj sur gèle» 
au sang d' un prélèvement de flore sous- 
gingivale -d un sujet ntleml de parwlantite 
agressive, la flore esl représentée per une 
rwjtirrté d r vnMë formant des colonues (Uttl de 
Porphj/nitum pmgmrfe [tactos rtaîiesj ei 
de Prmtdte intirmÈi [ickHê rouge), Cette 
image esl caratléristique d'uns flcre très 
agressive à fart potentiel de destruction 
purodonlale. 



Figure F .5. Amibioprmne sur milieu gélesé (fi/sutofflerfurit 
nuffecfOiiîl . Les disques de papier buvard blanc sont jmpr&gnés 
d une molécule n ribial q je qui diffuse dans la gélose ni se 
dilue en fc-ntlïon de l'éloignement du disque. En fenelion du 
mhi de résistofite du dwie becrérien clinique mit, noirs 
observer uns des diamètres d 'inhibition plus au (noirs 
impflTioniE. Us dramèlras d'inhibition les plus grands 
correspondent aux molécules antibiotiques les plus efficaces 
sur le clone resté. 



ligure L6. Diamètre dl’inhibition permettant de 
délerm r sr la CM! de la smidie I es lés 
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figure L7* Milieu de Ir-an^pori VG MA III de 
MaJIer pour prêlèvemenl de ibatlérieî 
■□ncÊrobies. 




Figure 3,1. UFC d'ArtÙMÉudftiï txiimnyatew 
rom (tons. 



Figure 1.9, UFC de Porphyromenm Figure T.1Ü. UFC de AfrttftAl mtenrarfio. 

gingmlb- 
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Figure (.11. Colewiion de Gram d'un, prifevtffl&fi] de plaque sous-gingh'ole d'uni sujet normal. Ce prèlèveinHil 
cil prinrif olemen! con* poî-ê de barle rit î à Gram pDsiïif de type cacci et bacilleî. Lm bactérie à Ci mu ptksilif ■lü-iiI 
tarûdërisliquH d'une (Tare briuale normale thei un jeune adulte. 


o py ri g h tsd m al&ri □ I 







Hidden page 



Hidden page 



Hidden page 



ftiùlogifr □ppkqiKæ □ la ch iruTgic bucco-derHaire 



Figura 2 *1 3* L« üiiKwmysMB : neinie tn&üilb- 
Ïacïak cliez une paHenle de 17 cm. fensemblü du 
riNnlIlairt «t orreim par l'jnfetrioüi Fongique, 
compliquée d'une- swinfeïriM par un odinomyré le. 
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Figure J.2, A., B. cl C. Vciuules buttaics 
rar-aderi^liDuei du syndrome mn ;n— pied-btHItte 
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Planche* couleur 



Figure 3.4. À. e" B. Éruption v«icuicuw généralisée chez un enfarrl . 



Figure S.S. flt. lésiMii île réturrente herpétique* infra^btiHoles. 9. Lésion de récurrence herpétique culanëo- 
mnqueifiB. 



Figure 3+b* Varitelle : cnonlh-zme »1 vésiaiEcs avct 
eroîion palatine*. 
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Figure 3,8, A. Znnn facial. 9. Lniopri buccale* d'un zona buctü-fecial 



Figure 8.9. Lymphome infra-buccal cfiei im palÎEnf Figure 3.10, Lésions Mractèrishiifueî c’unc leuctplajin 
immunodépiimé. aiguë chevelue de lu langue. 
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Figure 3 . 1 1 . lésions caractéristiques de Kaposi iniruburcnl 
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figure 11 ï. À. Pc allai - 2 ntiahnacî. B. Papillome sur b vannilh:-:i de la lèvre supérieure. 
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Figure 3.1 3. Cycle de rapÉiailiernhf virus VIH dans b teïuie. Apres pHiètrïlwn dans le cytoplasme cch u3a-re, I R N 
rirai va -Être Iransiri! en ADN par la IrmisrriplQse inverse. Une fors intégré dam l'ADII ad u a re. 1 r ÂDN provirnl esl 


tronstril en ARN rtiessagefi et eh AfiN genomique. Ld rrcri jcI an d'ARK messagers donna d'une pmi le ramalc-M 
protéique gag/paf el d'aulre part la proteine cnv. Le rlrvage de la protéine gog/poi est effectué par la praleosfi 
virale (autadivage). Après assemblage le virus esl libéré par bourgeonnement 
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Figure 3 J 5, ÊMoluiion dw différenlî mcrqueuiï vlrologH|uestiu cwrî di b primo-inf«iion par b VIH en l'obserife 
dp Früifcmünt. 
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Fibrinogène ■- Ww^T'éres libnr* 



Figure 4 . 2 . Schéma général k I hémosiase. 
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Figure 7, H, Lpulo inflarwmiloire qui ccmSenaiF du 

listu minèifllisê nyeiii la îiruciure de l r B. 



Figure 7.1 S. Ëpulks mflemmaiDire : ne dule 
hyperpliEique avec un induirai inlfemmaloire èrunique 
denw r râbe en plasmocytes. Iwofeé ouiour des pelta 
Mpilloires (fft, x 2 )., 



Figure /.là. Gronde me périphérique c cellules 
qmm (c epulis b cellules gêMies *] (km la fugace 
«i caflisüluée d une dliernomce de plages wlacêes ei 
de plag.ee remuwrles d'un end jii ffliiiwbHKytairfl, 


figure 7.17. Granulome périphérique □ ebUu^bs 
qénules i.orac1e risê pur lu pr«lrlérùlidn de tcllliles 
qénnï«. in^liinudêêes et de cellules hraftfmc [HE 
x|0|, 
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Figure 7 .lfl, Hcdule dhypcrplasic fibro cpiihêlJe Figure 7 . 19 , Nodule d'hyperplasie fibra-éphhéiitjle 
i diapneu^ie ■] sur h svre inférieure. repr«efllè par un nodule polype-ïHe, constitué pur du 


liai} ror.mthf fibreux [HE,, x Ai 
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Biologie appliquée 
à la chirurgie bucco-dentaire 


La biologie prend une place de plus en plus 
importante en médecine. Associée à l'examen 
clinique,, elle permet de porter ou de confirmer 
un diagnostic. 

Cet ouvrage traite des spécialités biologiques 
essentielles à un exercice odontologique de qua- 
lité. 

* Il foit le lien entre signes cliniques et diagnos- 
tics biologiques des infections bactériennes, 
parasitaires ou virales pouvant affecter la sphè- 
re buccale. 

* Il aborde T interprétation des constantes en 
hémostase et en biochimie, dont la connaissan- 
ce est essentielle face à certaines pathologies et 
□vont toute intervention chirurgicale, de même 
que les tests allergologiques assurent des soins 
odontologiques dons des conditions de sécurité 
satisfaisantes. 

* Les techniques de biopsie et des informations 
utiles à T interprétation des résultats d'anatomie 
pathologique sont également présentées. 

* Un exposé de génétique apporte un éclairage 
sur les anomalies du développement de l'organe 
dentaire et décrit la conduite à tenir face ù ces 
maladies congénitales. 

* Enfin, l'accent est mis sur l'importance de la 
qualité micrabiologique de l'eau ou cobinet den- 
taire et sur les mesures indispensables à respec- 
ter en la matière. 

Ce livre est le premier ouvrage de langue fran- 
çaise sur le sujet. Il fournira à l'ensemble des 
praticiens odonto-stomatologistes des données 
essentielles à la prise en charge des patients en 
médecine et chirurgie buccales. 
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